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INTRODUCERE 


În Programul-Directivă de cercetare științifică, dez- 
voltare tehnologică şi de introducere a programului teh- 
nic în perioada 1981-1990 si direcţiile principale pina in 
anul 2000 se arată că obiectivul fundamental al cerce- 
tării în domeniul medicinii »-trebuie să-l constituie men- 
ținerea și întărirea sănătăţii fizice si intelectuale a tu- 
turor cetățenilor patriei, prelungirea duratei active, dez- 
voltarea viguroasă a omului, a întregului nostru popor. 
În acest scop cercetarea va pune accentul pe cunoașterea 
aprofundată a proceselor funcţionale ale organismului 
uman si valorificarea pe scară largă a cuceririlor biologiei 
moderne, pentru prevenirea Și reducerea imbolnavirilor“ 1, 

Lucrarea de fata — prin modul de abordare a tema- 
ticii $i datele prezentate — se înscrie în cadrul măsurilor 
de politică sanitară luate de partidul şi statul nostru pen- 
tru a contribui la profilaxia, depistarea precoce şi trata- 
rea adecvată a unor boli care, prin frecventa şi gravitatea 


1 Programul-Directivă de cercetare ştiinţifică, dezvoltare teh- 
nologică și de introducere a progresului tehnic in perioada 
1981-1990 si direcţiile principale pînă in anul 2000, in volumul 
Congresul al XIII-lea al Partidului Comunist Român, Editura Po- 
litică, Bucuresti, 1981, p. 749—750, 


lor, aduc serioase şi multiple prejudicii pe planul sáná- 
tütü populaţiei. 

Am considerat oportună prezentarea încă de la început 
a unui capitol de ansamblu privind cadrul nosologic al 
pneumoniilor prin elaborarea unui algoritm de diagnostic, 
tratament si urmărire a evoluției acestor boli. În urmă- 
toarele opt capitole sînt descrise elemente sintetice de epi- 
demiologie, etiopatogenie, diagnostic, terapie, evoluție, 
prognostic şi profilaxie in pneumoniile bacteriene cu 
etiologie precizată. Ultimul capitol cuprinde particulari- 
tütile pneumoniilor contractate de subiecţii imunodepri- 
mati. În lucrare, alături de aspectele teoretice, sînt inse- 
rate şi câteva cazuri clinice severe de pneumonii tratate 
in. Spitalul Militar Central București. 

Prin problematica abordată, cartea se adresează deo- 
potrivă medicilor generalişti, epidemiologi, pneumofti- 
ziologi, cit si studentilor in medicină din anii superiori. 

Tinem să mulțumim pe această cale dr. Florin Că- 
runtu, care ne-a susținut şi îndrumat cu deosebită exi- 
genta si competenţă. ştiinţifică in elaborarea acestei mono- 
grafii. Aducem totodată viile noastre mulțumiri celor 
două unităţi spitalicesti Spitalul Militar Central Bucu- 
reşti şi Spitalul Clinic de Boli Infectioase Colentina Bucu- 
resti — ale căror condiţii de muncă şi formare stau la 
baza strădaniilor înmănuncheate în lucrarea de fata. 


AUTORII 


CAPITOLUL: d 


CADRUL NOSOLOGIC AL PNEUMONII 
IILOR 
BACTERIENE. ALGORITM DE DIAGNOSTIC 
TRATAMENT ȘI URMĂRIRE A EVOLUȚIEI 
İN PNEUMONIILE INFECTIOASE | 


, 


d — sint boli inflamatorii pulmonare, carac- 
F rizate prin apariția unui exudat inflamator, fie pre- 
r Raz 1 1 
E intraalveolar — jin cazul pneumoniilor alveo- 
lare —, fie predominant interstitial — in cazul pneumo- 
niilor interstitiale. : və) 
57757 pneumoniilor se poate face in functie 
de Loarte multe criterii, după cum urmează : 
+ ski i otaa , T 
B piso de distribuția anatomică pneumoniile pot 
d a Bu ie sau lobulare (bronhopneumonii 
E a interesează ambii plámíni, s i 
d d z plamini, spre deosebire 
s. Pele lobare si segmentare, care de obicei sînt 
calizate la nivelul unui plamin). i 
i: it de apariţie, majoritatea pneumo- 
minən nt primare, cele secundare fiind de fapt compli- 
afli in cadrul altor procese patologice. 
Di 7 i i 
d ... ae vedere etiopatogenic pneumoniile pot 
poe mes (bacteriene, virale, parazitare etc.) sau nein- 
EH ase (c imice, alergice, neoplazice primare sau meta- 
ce, posttulburári circulatorii pulmonare etc.) 
a Sp “ə , J 
Be. ayya în funcție de natura exudatului ce se 
eos € cà urmare a procesului inflamator, pneumoniile 
alveolare — in principal — pot fi de tip : 
“ m onore în lumenul alveolar prezintă 
seros cu puţine celule (1 i ii 
[ eucocite, he 
celule alveolare descuamate) ; piciul 


— alveolită catarală, ce prezintă un exudat seros dar 
bogat în celule alveolare descuamate, precum și în macro- 
fage alveolare ; 

— alveolită fibrinoasă, caracterizată printr-un exudat 
fibrinos ; 

— alveolită hemoragică, a cărei exudat este bogat in 
hematii ; 

—  alveolitá leucocitará, a cărei exudat prezintă foarte 
multe granulocite neutrofile. 

Caracterele alveolitelor exudative variazá foarte mult 
in functie de etiopatogenia procesului pneumonic, precum 
şi de reactivitatea organismului, care dictează mărimea 
teritoriului pulmonar afectat, evoluţia și deci implicit 
forma anatomoclinică — definibilă uneori radiologic. 

În pneumoniile interstitiale modificările patologice sint 
la nivelul septurilor. alveolare, avînd drept consecinţe în- 
grosarea acestora cu îngustarea corespunzătoare a lume- 
nului alveolar, fiind interesate însă și alte zone ale in- 
terstitiului pulmonar. 

Aceste leziuni apar ca urmare a exudării si proliferării 
celulare sau a reacțiilor vasculocirculatorii, putindu-se 
asocia si cu procese exudative intraalveolare. . 

S-ar párea deci cá unul din criteriile majore de clasi- 
ficare a pneumoniilor este cel etiopatogenic, care dicteazá 
de altfel si indicatia terapeutică. 


Din aceste considerente — dată fiind multitudinea 
agenţilor etiologici ce pot sta la baza unui proces pneu- 
monic alveolar sau interstitial — pare evidentă necesi- 


tatea elaborării unui algoritm de diagnostic, tratament si 
urmărire a evoluţiei proceselor pneumonice, mai ales a 
celor infecțioase. 

Pneumoniile infecțioase pot fi cantonate la nivel al- 
veolar, la nivel interstitial sau, foarte rar, pot fi mixte. 
Cele situate la nivel alveolar sint generate de bacterii pio- 
gene, iar cele de la nivelul interstitiului de alte bacterii 
decit cele clasic piogene precum si de catre virusuri, fiind 
incadrate in categoria pneumoniilor atipice. 

In fata unui pacient cu o afectiune pulmonara se pun 
urmatoarele intrebari : 

— Este sau nu pneumonie ? 


— In cazul răspunsului afirmativ, ce fel de pneu- 
monie este — alveolară sau interstitiala ? 

— forma clinică îmbracă — severă, moderată sau 

— Care este agentul etiologic probabil ? 

— Care sint criteriile de urmărire a evoluţiei cazului ? 

TT Necesită sau nu urmărire ulterioară ? - i 

Răspunsurile la aceste întrebări se obţin în urma 
elaborării unei suite de diagnostice diferențiale : diag- 
nosticul diferențial de entitate clinică, diagnosticul dife- 
rential etiologic şi diagnosticul diferential al pneumo- 
niilor trenante. | 

Diagnosticul diferenţial de entitate clinică urmează să 
dea răspunsurile la întrebările : dacă este pneumonie 
daca aceasta este alveolară sau interstitiala si respectiv, 
forma clinico-radiologică ce o îmbracă. | F i 

, In funcție de rezultatul primei etape de diagnostic 
diferențial, următoarea etapă, cea a diagnosticului dife- 
rential etiologic al pneumoniilor — alveolare sau inter- 
stitiale —, are drept scop final instituirea unui tratament 
cit mai corect din punct de vedere etiologic. 

Atunci cînd este cazul, diagnosticul diferenţial al 
pneumoniilor trenante se efectuează pentru a stabili cri- 
teriile de urmărire a evoluţiei bolii, precum şi necesitatea 
supravegherii ulterioare a unor cazuri. 


1.1. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 
AL ENTITATII CLINICE ` 


Pneumoniile infecțioase conduc la : 
— instalarea sindromului infectios sistemic, caracteri- 
zat prin febrá, stare de ráu etc. ; i : 
m. alterarea functiei pulmonare şi aparitia unor mo- 
dificări locale pulmonare (semne de focar) exprimate 
prin dispnee, tuse, expectoratie, matitate etc. ; 
à; Wu modificarea patologicá a valorilor unor probe de 
aborator si paraclinice, care sugereazá in mod indirect in- 
flamatia tesutului pulmonar, cum ar fi prezenta unei 
predominante bacteriene si de polimorfonucleare in nu- 
már crescut in frotiul de sputá proaspátá colorat Gram si 
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respectiv cu albastru de metilen, opacitati pulmonare vi- 
zualizate radiologic, cînd examenul radiologic se poate 
efectua. 
Aceste informaţii conduc, în general, la orientarea 
spre diagnosticul de pneumonie (Tabelul nr. 1). 
Tabelul nr. 1 
ELEMENTELE DIAGNOSTICULUI DE SUSPICIUNE ÎNTR-O 
PNEUMONIE ACUTĂ 


| Sindromul infecțios sistemic | 
| — febră | 


| — frison 
m | — tahicardie 
Q | , 
> | — stare de rău 
— | — facies vultuos etc. 
SA — funcționale | 
R | — tahipnee 
z | Modificări — dispnee 
g | pulmonare; — tuse + expectoratie 
R | — locale 
4 | — matitate/submatitate | 
m — raluri é 
j — junghi intercostal 
| — freamăt pectoral 
| — frecătură pleurală 
| -—— 
ei Modificări ale — de laborator 
, E. d n |  unor probe: — examen sputá 
Maho | — NL, FL, VSH, — 
ssn | - acidozá respiratorie 
is [ea] e o = | — paraclinice | 
muamnA- | — examen radiologic pulmonar 


1.1.1. Afectiuni pulmonare sau sistemice cu coafectare 
pulmonară ce pot mima o pneumonie infecțioasă 


acută 


O serie de entităţi clinice caracterizate prin episoade 
febrile însoţite de opacitáti pulmonare, neinfectioase (Ta- 
belul nr. 2), pot mima din punct de vedere clinic, uneori 
chiar si paraclinic (radiologic), o pneumonie infecțioasă 
acută. De aceea, se impune de la început efectuarea diag- 
nosticului diferenţial al acestor afecţiuni pulmonare sau 
sistemice cu coafectare pulmonară. 
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tora- 
dure. 
precizează 


de galiu 
raze 
obstructiei 


Tabelul nr. 2 


ARA CE POT MIMA 


a 
a 


rea raportului ven- 


tilatie/perfuzie pulmonară 
— scintigramă pulmonară cu 


Test de diagnostic 
torace cu 


arteriografie pulmonar 
— măsurar 


cice la compresia sternului 


CO sau cu citrat 
exacerbarea durerii 


67 
bronhoscopi 
bronșice 


a 


- lipsa sputei, purulente 
- in cazul fracturii costale — 


— Rx. 


A ACUTA 


A 


de tip 


perihilar 
hemidia- 


tomice in- 
mediastin etc. 


scizuri, 


L 


Examen radiologic 
ă 


semne de atracție a ele- 


mentelor ar 
vecinate: 


nită și opacitate locali- 
tal, 


cial în lobii inferiori 
difuz cu aspect în flu 
ture, dar poate fi în 


triunghiulară, în spe- 


variabil 
interstitial, 
zat 

fragm, 


— opacitáti de formă 
- opacitáti liniare 


preexistentá, 


ă 


ă 


urgical 


abdominală recentă 
— durere pleurală 


- alti. f 


mneza 


O PNEUMONIE INFECTIOAS 


actori predispozanti 


Elemente de diagnostic 
grava 


cardiopatie 


tercostal 
— uneori hemoptizie 


- debut brutal cu junghi in- 


— rar insuficientá cardiac 


— interventie chir 


I PULMONARE SAU SISTEMICE CU COAFECTARE PULMON 


Afectiunea 


AFECTIUN 


nar 


acut 


Traumatismul sau 
fractura costală 
Edemul pulmonar 


“Infarctul pulmo- 


Atelectazia 
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Deoarece unele dintre bolile menţionate în Tabelul 
nr. 2 au o incidenţă relativ crescută, în continuare ne 
vom referi la ele pe scurt. 


e Infarctul pulmonar, din punct de vedere semiologic, 
se însoțește de simptome și semne ce pot fi identine cu cele 
dintr-o pneumonie infectioaná acută — febră, tuse, sputa 
sangviolentă, dispnee, durere pleurală, semne de conden- 
sare pulmonară. Dacă bolnavul(a) a suferit recent o inter- 
ventie chirurgicală, o naştere, o tromboflebtita profunda 
evidentiabilá sau prezintă un membru în aparat gipsat di- 
agnosticul de infarct pulmonar poate fi intuit relativ ușor. 

S-a semnalat faptul că infarcte pulmonare pot să apară 
la femei tinere, perfect sănătoase, ce folosesc contracep- 
tive orale [19, 20]. 

Sputa din infarctul pulmonar poate conţine leucocite, 
dar germenii sînt în cantitate foarte mică sau lipsesc. 

Hemoculturile și culturile din spută sînt negative si, 
de altfel, nici nu sînt de utilitate imediată. 

De obicei in infarctul pulmonar nu se intilneste leuco- 
citoza, dar absenţa leucocitozei nu poate sta la baza diag- 
nosticului diferenţial. 

Imaginea radiologică poate evidentia opacitati siste- 
matizate, segmentare ori lobare, cu sau fără reacţie pleu- 
rală, dar în mod obișnuit aceste aspecte nu pot fi net 
distinse de pneumonie. 

Pentru diferenţierea pneumoniei de infarctul pulmonar 
sînt utile : dozarea gazelor sangvine, evidenţierea produși- 
lor de degradare ai fibrinei (PDF), scintigrama pulmonară 
de perfuzie și angiografia pulmonară. | 

Majoritatea pacienţilor cu infarct pulmonar au valori 
scăzute ale presiunii parţiale a oxigenului, P.Oə, adesea 
sub 60 mm col. Hg. Frecvent se asociază hiperventilatie, 
care produce scăderea P ,CO». Plasma contine aproape în- 
totdeauna produși de degradare ai fibrinei. 

Pe scintigramă, lipsa perfuziei în vasele segmentare 


predominant bazale este determinată — cu mare pro- 
babilitate — de embolismul pulmonar. Există date care 
16 


2 = 


arată că scintigrama de perfuzie efectuată cu citrat de 
Ga 67 este pozitivă în pneumonie si tumori pulmonare si 
negativă în infarctul pulmonar, datorită faptului că în 
zona de infarct nu mai are ioc perfuzia [19]. 

În ultimul timp se efectuează scintigrama pulmonară 
prin inhalare de CO în doze netoxice. Acesta se combină 
cu hemoglobina și în mod normal este îndepărtat rapid 
din circulația pulmonară. În infarctul pulmonar stagna- 
rea unei cantitáti mai mari de sînge încărcat cu CO în 
teritoriul arterial afectat se prezintă scintigrafic ca o 
„pată fierbinte“ (hot spot). 

Alt test diagnostic de valoare superioară este angio- 
grafia pulmonară, ce tinde a fi înlocuită actualmente de 
tomografia axială computerizată [22]. 

® Fractura costala, in-absenta altor criterii majore de 
pneumonie, generează durere intensă in timpul inspi- 
rului. Pot fi prezente unele criterii minore de pneumonie 
acută, însă insuficiente pentru diagnosticul acesteia. La 
persoane în vîrstă cu osteoporoză avansată fracturile cos- 
iale pot apare secundar accesului de tuse sau, în alte ca- 
zuri, ca urmare a unor metastaze neoplazice. Aceste frac- 
turi pot fi decelate cu ușurință datorită tumefierii locale 
și exacerbării durerii pe locul fracturării la compresia 
sternului. În prezenţa unei simptomatologii sugestive pen- 
tru fractura costală, evidenţierea radiologică a acesteia 
poate fi uneori dificilă. Este de remarcat că aceste afec- 
tiuni evoluează de obicei pe un fond afebril. 


9 Edemul pulmonar acut (EPA) se poate instala in 
mai multe circumstanţe. Frecvent se recunosc edeme 
pulmonare acute cardiogene si respectiv EPA lezional din 
cadrul detresei respiratorii acute a adultului. 

Cu toate că iniţial sînt într-o stare gravă, bolnavii cu 
EPA cardiogen reprezintă, de obicei, o urgenţă cardio- 
respiratorie rapid reversibilă, mai mult de 909/, din acesti 
bolnavi raspunzind la o terapie corect instituita. Aproape 
toti acesti pacienti sint vechi cardiopati care si-au neglijat 
dieta si urmărirea medicală sau au dezvoltat o infecţie 
pulmonară [21]. 


17. 


La baza unei congestii pulmonare acute ce mimează 
un proces pneumonic poate sta de asemenea un episod 
de aritmie cardiacă sau un infarct miocardic acut. 

Bolnavii cu EPA cardiogen au respiraţie superficială, 
tahipnee, diaforezá și agitație marcată. Tensiunea arte- 
rială este de obicei crescută ; la auscultatia pulmonară se 
decelează raluri subcrepitante sau crepitante — initial 
bazal, iar apoi difuz — repartizate pe toata aria pulmo- 
nara și, uneori, se percepe wheezing. 

Dozarea gazelor sangvine arteriale arată o hipoxie 
moderată sau severă în prezenţa unei moderate hiper- 
ventilatii. In cca 759/, din cazuri se evidenţiază o acidoză 
metabolică ușoară sau moderată [19]. 


Aproximativ 20%/ din bolnavii cu EPA cardiogen au 
Pa CO» crescută, cu acidoză respiratorie sau mixtă (respi- 
ratorie-metabolică). 

Este de remarcat faptul că uneori exacerbarea unei 
boli pulmonare obstructive cronice [10] poate mima un 
EPA — lucru ce trebuie întotdeauna luat în consideraţie, 
întrucît terapia pentru EPA este contraindicată în cazul 
exacerbării bolilor pulmonare obstructive cronice. În 
diagnosticul diferenţial al edemului pulmonar subacut 
întră si bronhopneumonia — diagnostic diferențial greu 
de făcut clinico-radiologic. 

Sindromul de detresă respiratorie a adultului consti- 
tuie una din cele mai frecvente cauze de EPA sever. 


De obicei bolnavii prezintă dispnee si cianoză refrac- 
tară timp de cîteva ore de la internare, ca o maladie 
aparent nelegată de aparatul respirator, cum ar fi septi- 
cemia, hemoragia severă, traumatismele fără interesare 
toracică, pancreatita. Pneumonia virală, aspirarea conti- 
nutului lichidian gastric pot de asemenea induce acest 
sindrom. 

Afectarea pulmonară poate fi generată de mai multe 
mecanisme, primare și secundare. Factorul comun al 
acestora este reprezentat de fisurarea endoteliului capilar 
(hiperpermeabilizarea lui) ca rezultat al prezenţei unui 
lichid de edem pulmonar foarte bogat în proteine, ce in- 
duce un shunt important intrapulmonar dreapta-stinga 
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și care nu este corectat prin administrare de oxigen în 
concentraţii mari. 

Radiologic se constată prezenţa unor opacitati nodu- 
lare de mărimi variabile, care initial apar predominant 
bazal si nu perihilar ca in edemul pulmonar cardiogen. 

Acești bolnavi trebuie imediat plasati într-o atmosferă 
cit mai bogată în oxigen și transferați într-un serviciu 
de terapie intensivă, unde pot fi instituite metode de creş- 
tere a volumului pulmonar și li se poate adminstra oxigen 
pina la o concentrație de 1000/) [19]. 


9 Pneumonia prin complexe imune. Lista afecțiunilor 
ce pot sta la baza constituirii unei pneumonii prin com- 
plexe imune este foarte mare, dar numai cîteva dintre 
ele sînt recunoscute ca insotindu-se de o simptomatologie 
acută, cum ar fi lupusul eritematos diseminat (LED) si 
unele variante de panarterită nodoasă (PAN). 

O primă manifestare clinică a acestor boli poate fi re- 
prezentată de apariţia unui episod febril, cu sau fără 
alte manifestări asociate (manifestări cutanate — ves- 
pertillo, sindrom Raynaud; manifestări pulmonare — 
tuse seacă sau productivă în caz de suprainfectie bacte- 
riana, uneori cu expectoratie seromucoasa cu striuri sang- 
vinolente ; manifestări renale — albuminurie de diferite 
grade, sediment urinar telescopat ; manifestări cardiace — 
de la tulburări de ritm supraventriculare sau ventricu- 
lare, cu sau fără tulburări de conducere, pînă la insu- 
ficientá cardiacă manifestă ; tulburări nervoase — de la 
tulburări de comportament pînă la comă). 

Este bine cunoscut că bolnavii cu LED pot să nu pre- 
zinte de la început tabloul clasic al bolii, care este uşor 
de recunoscut. Astfel, în unele cazuri — mai ales cînd 
boala interesează persoane de sex masculin — debutul 
poate îmbrăca aspectul clinic al unei pneumonii acute. 
Dacă diagnosticul este incert în aceste cazuri este mai 
înțelept ca initial bolnavul să fie tratat ca pentru o pneu- 
monie acută infecțioasă. 

Și in cazul panarteritei nodoase, care prezintă o creş- 
tere a incidentei familiale, putem fi puşi în situaţia unei 
febre de cauză obscură asociată cu pierdere în greutate și 


19 


leucocitoză moderată. Prezenţa sindromului febril şi a 
leucocitozei în asociaţie cu unele semne minore de afec- 
tare pulmonară ne pot îndruma greșit spre un diagnostic 
de pneumonie acută infecțioasă. În ambele cazuri, de cele 
mai multe ori, imaginea radiologică pulmonară aduce un 
element de incertitudine diagnostică în plus. Astfel, în 
lupusul eritematos diseminat imaginea radiologică pulmo- 
nara poate evidentia o pleurezie, pahipleurită, infiltrate 
pulmonare vasculitice sau un aspect de pericardita. 

În panarierita nodoasă poate fi evidenţiată o serie de 
intiltrate pulmonare necaracteristice, uneori infarcte pul- 
monare sau interesare pleurală. Aceste aspecte derivă din 
însăși patogenia unor astfel de boli. 

În cazul suspicionării acestor afecţiuni se recurge la 
efectuarea unei game largi de teste de laborator, care 
pot să conducă la diagnosticul pozitiv al bolilor mentio- 
nate, cum ar fi: celule LE, FAN, FR, complement seric, 
complexe imune circulante, crioglobuline, imunelectro- 
foreza proteinelor serice si urinare, Hb, Ht, determinarea 
CHEM-ului, test Coombs, EKG, albuminurie, uree, crea- 
tinină s.a. 


e Limfomul se poate manifesta clinic de multe ori 
printr-un debut de organ. Astfel, in limfonul hodgkinian, 
dar si in unele limfoane nehodgkiniene, este adesea in- 
tilnita afectarea pulmonară. De obicei, debutul este in- 
sidios, nespecific, cu febra, cu sau fara alterarea starii 
generale, la care se asociaza uneori semne de interesare a 
aparatului respirator, cum ar fi tusea (de obicei seaca, 
iritativă), tahipneea, cu sau fără dispnee. La un bolnav 
cu astfel de simptome poate fi intuita prezenta unui pro- 
ces neoplazic, dacă se ia in consideraţie durata perioadei 
febrile (care în medie depășește o lună de zile), precum 
si eventuala scădere ponderală (uneori foarte accentuată). 

Examenul radiologic poate evidentia imagini patologice 
pulmonare ce pot mima o bronhopneumonie sau tumoră 
pulmonară, uneori cu aspect de unilateralitate. In acest 
caz trebuie pusă întrebarea firească : ce bronhopneumonie 
este aceea care interesează numai un plămîn ? Cînd se 
vizualizează si un aspect de adenopatie hilară diagnosti- 
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cul de limfom capătă contur. Astfel, trebuie căutată cu 
insistenţă o eventuală limfadenopatie axilară, laterocervi- 
cală etc, sau splenomegalie ori hepatomegalie. 


Prezența unei limfadenopatii regionale impune efec- 
tuarea rapidă a unei biopsii ganglionare în vederea con- 
firmării sau infirmării prezenţei unui posibil limfom. 

Hepatomegalia, în contextul unei scintigrame hepa- 
tice necaracteristice, impune efectuarea unei punctii bi- 
opsice hepatice în același scop. În acest context spleno- 
megalia conduce la ideea splenectomiei cu efectuarea ime- 
diată de amprente splenice și respectiv de cupe histo- 
patologice care sînt utile în diagnosticarea stadiului bolii, 
precum și a formei anatomopatologice. 


În absenţa altor semne clinice, prezenţa numai a unei 
opacitati pulmonare mai mult sau mai putin omogene, 
trenante, ce mimeaza un proces pneumonic impune efec- 
tuarea unor examene paraclinice de investigare a apa- 
ratului respirator, putindu-se ajunge pina la biopsie pul- 
monara cu torace deschis. 


9 Sarcoidoza este o afecţiune multisistemicá intere- 
sind cu precădere aparatul respirator, ochiul, sfera cu- 
tanată, sistemul nervos central și îndeosebi sistemul gan- 
glionilor limfatici. 

Simptomatologia clinică poate da naștere la multe 
confuzii diagnostice. Astfel, sarcoidoza exprimată clinic 
prin afectarea tractului respirator superior (interesind 
nasul, mucoasa nasofaringiană și/sau laringele) se aso- 
ciază frecvent de la debut cu lupus pernio *, fapt de o 
deosebită importanţă clinică. Această manifestare, de 
obicei cronică, afectează mai ales sexul feminin în de- 
cada a treia sau, mai frecvent, în decadele a patra si a 
cincea de vîrstă. În aceste cazuri o intervenţie chirurgi- 
cală de dezobstructie cu rezectie submucoasă pentru in- 


departarea simptomatologiei nazale are repercursiuni de- 


lupus pernio — leziune violacee cronică, persistentă, lo- 
calizată cu predilecție la nivelul nasului, obrajilor şi urechilor. 
Reflectă o sarcoidoză fibrotică cronică. Se dezvoltă insidios, pro- 
gresiv si indolent de-a lungul anilor. 
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zastruoase, fiind de obicei urmată de perforatie d 
și „distrugere progresivă a masivului osos şi a septulu 
cartilaginos. ean 

Este bine de ştiut că sarcoidoza se asociază frecvent 
cu eritem nodos, lupus pernio, uveită, limfadenopatii peri 
ferice, tumefierea glandelor parotide, chiste osoase, des- 
criindu-se o serie de sindroame clinice sugestive cum 
sînt : A i 

— sindromul Heerfordt sau Waldenstróm ar mp 
uveitá, tumefierea glandelor parotide, febrá, paralizie de 
nerv facial ; 

— manifestări neurologice bizare m əda oi k 
edeme palpebrale + meningism cu pleiocitoză a lichidu- 
lui cefalorahidian ; | | 

— sindromul Lofgren, care ar include eritem nodos, 
limfadenopatie hilară bilaterală, iridociclită acută ; v 

— sindromul  Sjógren-like cu inger ey A à 
sicca + tumefierea glandelor parotide și lacrima e, da 
fără artrită (caracteristică sindromului Sjogren) M 

— uveită cronică + lupus pernio + chiste osoase 
fibroză pulmonară. : 

La bolnavii ce prezintá numai afectare pulmonará 
diagnosticul de sarcoidoză poate fi intuit atunci am nən 
ginea radiologică evidenţiază o adenopatie hilara bilate- 
rală. ) j 7 

Este de menționat însă faptul că un studiu [23] DE 
tuat pe 3676 de pacienti cu sarcoidozá a condus fe a 

1 1 1 » C r e g - 
.dializarea acestei afecţiuni din punctul de vedere a 
teresárii pulmonare astfel : bri : A 
ify, stadiul 0 — imagine radiologica aie - 
mala in prezenţa unei sarcoidoze sistemice (întîlnit la 89/, 
cn cazuri) ; —— — 

— stadiul 1 — limfadenopatie hilara bilaterala (in- 
tilnit la 510%% din cazuri) , , "-— .. i 

— stadiul 2 — limfadenopatie hilară asociată cu in- 
filtrate pulmonare (întîlnit la 29%/ din esie ie 

— stadiul 3 — stadiul tardiv al infiltrárii pulmo- 
nare cu fibroză (întîlnit la 12%/) din cazuri). l à 

Pentru stabilirea diagnosticului pozitiv de RESNA 
se recurge la teste specifice cum ar fi: punctia biops 
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pulmonară (PBP), punctia biopsie hepatică (PBH), testul 
cutanat Kveim, decelarea activitatii serice a enzimei de 
conversie a angiotensinei, determinarea hidroxiprolinu- 
riei (pentru sarcoidoza activă), dozarea calciuriei și a 
calcemiei, dozarea serică a acidului uric, teste variate ne- 
specifice de explorare a imunitatii mediate celular, do- 


zarea imunoglobulinelor serice (în special IgE si IgM) 
ete. 


9 Reactii pulmonare medicamentoase. Majoritatea 
reactillor pulmonare la medicamente sînt cronice, dar 
cîteva dintre ele se pot prezenta acut [24, 30]. 

Se descrie astfel reacţia la Nitrofurantoin. De 
nea, merită să fie reamintite medicamentele ce pot ge- 
nera un sindrom lupoid : hidralazina, procainamida, de- 
rivatii de hidantoină etc. Severitatea sindromului lupoid 
indus de ingestia de astfel de medicamente poate merge 
de la simpla manifestare serologică (cum ar fi poziti- 
varea unor teste de LED : FAN, celule LE etc.) pînă la 
un tablou florid de LED cu febră, artrite, poliserozite si 
manifestări hematologice. Adeseori se relevă prezența de 
opacitati pulmonare ce pot mima o pneumonie eozino- 
filicá.precum si polinevrită periferică Și chiar encefalită 
hemoragică. Toate aceste manifestări reprezintă probabil 
varietăţi ale unei afectări vasculare alergice, cu precă- 
dere la nivelul organelor afectate. 


Trebuie făcută diferenţa 


aseme- 


între sindromul lupoid si 
diateza lupicá. Bolnavii cu diateză lupicá au, in mod 


obisnuit, o serie de teste serologice pozitive de LED, cum 
ar fi prezenta de FAN și/sau celule LE si chiar semne mi- 
nore de lupus. De obicei, aceștia prezintă o agregare fa- 
milară, putînd dezvolta pe parcursul vieţii un LED florid. 
Cînd unor astfel de bolnavi li se adminstreaza medica- 
mentele menţionate, ele pot modifica evoluţia naturală 
a diatezei lupice spre declanșarea unui LED florid. 

Spre deosebire de bolnavii cu diateză lupică, pacienții 
cu sindrom lupoid nu au în antecedente teste serologice 
pozitive de LED, iar după încetarea administrării medi- 
camentului sindromul lupoid se remite de obicei. 
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O. altă categorie de pacienţi pot prezenta eozinofilie ; 
ei vor fi încadraţi în categoria generală a sindromului 
Loeffler. 

În ultimul timp, o dată cu extinderea terapiei cito- 
statice, s-au descris reacţii pulmonare la Busulfan, Clor- 
ambucil [30], bleomicină, ciclofosfamidă, metotrexat [24] 
s.a. Ori de cite ori se suspicioneazá astfel de reacții se im- 
pune reluarea anamneziei, precum si oprirea terapiei 
posibil incriminate. Remiterea manifestărilor patologice 
după sistarea medicatiei este un argument diagnostic. In 
vederea susţinerii reacției adverse medicamentoase se va 
recurge la o serie de teste cutanate cu alergenul presupus 
sau la identificarea anticorpilor specifici circulanti s.a. 


1.1.2. Criterii clinice și paraclinice pentru diagnosticul 
entității nosologice 


După analizarea informaţiilor obţinute cu ocazia 
anamnezei si examenului fizic la un pacient cu o afec- 
tiune acută a aparatului respirator în urma cărora s-a 


Tabelul nr. 3 


INDICAȚII DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL ÎNTRE PNEUMO- 
NIILE ALVEOLARE (PIOGENE) ȘI PNEUMONIILE INTERSTITIALE 
(ATIPICE) [21] 


Pneumonia 


| 
} Date clinice alveolar Pneumonie interstitialá | İ 
| g 
= | E 
| | 
| d | | 
Febrá | + [+ | | 
| Frison a — (excepție legionelloza) | | 
| Cefalee intensá — + 
Pleurezie + | — (excepție legionelloza) 


Tuse productiva | H — 

Date epidemiologice — unele (in special gripa 

| și legionelloza) 

Sputa (dacă e purulentă) + | = 

Disociatie temperatură- — + (în unele cazuri de in- 
| puls fectii cu Mycoplasma, 
| Legionellae şi Chlamydia 
psitact). 
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ajuns la suspiciunea de pneumonie, este necesar in conti- 
nuare sa se precizeze, cel putin orientativ, sediul proce- 
sului inflamator infectios. In acest scop se pot folosi in- 
dicatiile de diagnostic diferential prezentate in Tabelul 
nr. 3. Așadar, trebuie precizat dacă bolnavul prezintă o 
pneumonie alveolară sau una interstitiala. 

În vederea explicitării diagnosticului pentru fiecare 
din aceste două entităţi clinice se pot formula o serie de 
criterii de diagnostic diferenţial ce pot fi împărţite în 
criterii majore, minore și obligatorii (Tabelul nr. 4). 


Tabelul nr. 4 


CRITERII CLINICE ŞI PARACLINICE DE EVALUARE A TIPULUI 
DE PNEUMONIE 


Pneumonie alveolară Pneumonie interstitialá 
: | 
— febră + frison — febră 
— tuse productivă cu — tuse uscată iritativă (sa- 
— m) Fl spută purulentă cadata) | 
z 9 5 | — junghi intercostal — disociatie temperatură-puls 
| mez — dispnee — modificári patologice pul- 
m e í — cianoză monare stetacustice mini- | 
fs O mă — matitate male sau absente | 
— raluri crepitante — date epidemiologice | 
| — apartenenta la o anumitá 
| grupá de risc cu potential 
| $ imunodeprimant | 
i 
m m — freamăt pectoral — stare de rău 
sis m — submatitate — cefalee 
B zz — raluri ronflante + sub-| — mialgii 
I Hs crepitante — artralgii 
5 o” — frecătură pleurală — durere retrosternală suge- 
— herpes labial rind inflamatie bronsicá 
| — facies vultuos — dispnee 
5 fe — imagine sugestiva ra- — imagine sugestivă radiolo- 
> O radiologică gică 
= £a < 
müş 
CE 
ze: 
mao 
t AY 
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Pentru a diagnostica una dintre aceste două entităţi 
clinice este suficient dacă identificăm fie trei criterii ma- 
jore, fie două criterii majore și două minore, fie un cri- 
teriu major și patru criterii minore. 

Așa-zisul criteriu obligatoriu — cel radiologic — vine 
să certifice existența unui proces inflamator pulmonar si 
sediul acestuia, fără să-i poată preciza însă etiologia ci, 
eventual, doar să sugereze dacă imaginea radiologică este 
cvasicaracteristică pentru o anumită etiologie. Este de re- 
marcat faptul că la pacienţii cu neutropenie imaginea ra- 
diologică poate fi negativă în cazul unei pneumonii acute 
infecțioase [16]. 


1.1.3. Parametri clinici de evaluare a severitatii bolii 


În afara entității nosologice, examenul clinic trebuie 
să evalueze și gradul de severitate a bolii, luînd în dis- 
cutie cîţiva parametri clinici cum ar fi: șocul, cianoza, 
dispneea, atelectazia, prezenţa sau apariţia delirului etc., 
în funcţie de care se va institui, eventual, o terapie de ur- 
genta, cel putin patogenică, corespunzătoare. 


e Socul. Hipotensiunea, manifestare clinică a șocului, 
apare ca urmare a unei hipoxii severe, ceea ce necesită 
o terapie de urgenţă. 

Anumite pneumonii, mai ales cele care interesează 
lobul inferior, se însoțesc uneori de o serie de complicaţii, 
cum ar fi dilatatia gastrică și ileusul paralitic. Această 
simptomatologie este rapid decelabilă la examenul fizic și 
poate fi corectată prin introducerea unei sonde nasogas- 
trice si medicatie adecvată. 


6 Cianoza. Există cîteva mecanisme importante de 
apariție a cianozei într-o pneumonie : 

— dezechilibrul perfuzie-ventilatie prin predominanta 
perfuziei ; 

— scăderea suprafeţei de ventilaţie ; 

— apariția unui edem pulmonar interstitial. 


Fiecare dintre aceste mecanisme caracterizează o anu- 
mită formă de pneumonie. Astfel : 

În pneumonia lobară (pneumococică), datorită perfu- 
ziei crescute a zonei de condensare neaerate, o mare parte 
a debitului cardiac rămîne neoxigenat. În aceste condiţii 
administrarea de oxigen sau aspiraţia traheobronșică nu 
sînt foarte eficace. Cianoza se remite spontan în 1-2 zile 
dacă pneumonia se ameliorează. ' 

În bronhopneumonie există multiple arii pulmonare 
de condensare și în plus multe din căile aeriene sînt ob- 
struate de secretii purulente, constituindu-se astfel o com- 
ponentă în plus la insuficiența ventilatorie. În acest caz 
drenajul postural, tusea asistată și/sau aspiraţia traheo- 
bronsicá pot produce o ameliorare considerabilă. 

În bronșita cronică acutizată, în mod special, se poate 
instala foarte rapid o hipoventilatie alveolară cu retenţie 
severă consecutivă de CO; și hipoxemie moderată. Bolnavii 
cu această afecţiune necesită antibioterapie susținută, 
bronhodilatatoare, terapie simptomatică eficientă, aspira- 
tie traheobronsicá si administrarea cu precautie a oxi- 
genoterapiei. Dacă aceste măsuri nu sînt eficiente se im- 
pune traheostomie cu respiraţie artificială asistată. 

În pneumonia întinsă virală (gripală) se instalează un 
edem pulmonar interstitial ce conduce la insuficiență res- 
piratorie tip „blocarea difuziei“ cu hipoxemie și hipocap- 
nie. De obicei, această formă răspunde la oxigenoterapie 
în presiune terminală pozitivă, fiind astfel necesare con- 
centratii mari de oxigen. În absenta oxigenoterapiei in 
presiune terminală expiratorie pozitivă se poate recurge 
la o deshidratare forţată prin restricție de lichide si ad- 
ministrare de diuretice în doze mari. 


9 Dispneea. Evaluarea gradului dispneei — care ade- 
sea exprimă gradul hipoxiei — este importantă din cel 
putin trei puncte de vedere si anume : 

— tahipneea (ca manifestare precoce a dispneei) este 
considerată ca semn initial de soc toxicoseptic prin insta- 
larea plaminului: de soc; 
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— accentuarea bruscă a dispneei într-o pneumonie 
acută constituie un indiciu de instalare a unei zone de 
atelectazie ; 

— remiterea dispneei se corelează cu o evoluţie fa- 
vorabilă a pneumoniei. 


9 Atelectazia unei parti sau a unui lob întreg poate 
apare în orice stadiu al pneumoniei acute ; ea accentuează 
tahipneea, iar dacă este interesat un lob întreg apare 
dispnee severă. Așadar, prin monitorizarea clinică a bol- 
navului din punctul de vedere al frecvenţei respiratorii și 
respectiv al gradului dispneei se pot obţine informaţii in- 
directe cu privire la apariţia atelectaziei. Suspicionarea 
clinică a instalării unei zone atelectatice are implicaţii 
imediate, știut fiind că adesea aria atelectatică se poate 
remite prin tuse, respiratii profunde sau expir forțat. 
Dacă la 2-3 ore după efectuarea acestor manevre nu 
se observă remiterea atelectaziei, atunci trebuie să se re- 
curgă la aspirație bronhoscopică, deoarece datorită per- 
sistentei atelectaziei aria afectată poate deveni fibrotică si 
hipofunctionala. 


9 Delirul este o complicatie curentă a pneumoniei. 
El trebuie să ne facă să suspicionăm instalarea unei me- 
ningite purulente, afecţiune ce reprezintă o complicatie 
relativ frecventă a bacteriemiei din cadrul pneumoniei 
acute bacteriene. Într-un asemenea context se impune 
efectuarea unei punctii lombare. s 

O altă cauză frecventă de delir este hipoxia apărută 
la pacienţii în vîrstă. 

De asemenea, trebuie să se distingă prezenţa unui de- 
lirium tremens, care apare frecvent la alcoolici ce dez- 
voltă o pneumonie acută. 

Cînd apare delirul (și excludem atît meningita, cît şi 
hipoxia) se recurge la hidratare și sedare moderată. 
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1.2. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL ETIOLOGIC 
AL PNEUMONIILOR INFECTIOASE 

In această etapă de diagnostic trebuie să se stabi- 
lească etiologia procesului acut pulmonar implicată în 
pneumoniile alveolare sau interstitiale. Diagnosticul di- 
ferential etiologic se elaborează în două etape : una cli- 
nică (Tabelul nr. 5), iar alta a testelor de laborator și para- 
clinice (Tabelul nr. 6). 

De obicei, inflamatia acută a țesutului pulmonar este 
produsă de bacterii, dintre care în mai mult de jumătate 
din cazuri inflamatia este generată de pneumococ. 

Datorită diversităţii etiologice, identificarea precisă de 
la început a cauzei pneumoniei este de regulă dificilă, mai 
ales în cazurile izolate. Totuși, întrucît diversii agenţi etio- 
logici tind să genereze sindroame clinice relativ dis- 
tincte (Tabelul nr. 5), este posibil să se stabilească un 
diagnostic provizoriu, de lucru, urmînd ca el să fie con- 


firmat sau nu pe baza datelor de laborator si paraclinice 
(Tabelul nr. 6). 


1.2.1. Criterii de laborator clinic și paraclinic 
premergătoare stabilirii terapiei etiotrope 


La alegerea testelor de laborator s-a luat în conside- 
ratie utilitatea lor practică imediată. 

Frotiul din spută proaspătă colorat Gram sau Ziehl- 
Nielsen, în funcţie de etiologia presupusă, este foarte util 
în majoritatea pneumoniilor alveolare si respectiv în 
pneumonia tuberculoasă ; de multe ori el stă la baza unui 
diagnostic corect etiologic. j 

Preparatele umede proaspete examinate între lamă si 
lamelă pot releva îndeosebi fungi ; adăugarea de tuș de 
China îi evidenţiază și mai bine. Acest examen este cu 
atît mai important, cu cît nu necesită o aparatură deose- 
bită, putînd fi efectuat de orice medic în urgenţă. Valoa- 
rea lui diagnostică crește considerabil dacă, alături de 
posibilul agent etiologic, se pune în evidenţă și prezența 
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TE 


Tabelul nr. 5 


ELEMENTE CLINICE DE DIAGNOSTIC ETIOLOGIC IN PNEUMONIILE ACUTE INFECTIOASE 
(ADAPTAT DUPA PATRICK A. MURPHY [19] 


Tuse + j i 5 — aspect Alte caracteristici 
T Febrá Frison pare ee a gələr ə clinico-radiologice 
ə pa oo 39 — 40,5”C, | unic—so- — productivă in E ses mucopurulentă, — frecvent precedatá de 
adesea lemn 75% din cazuri cărămizie sau cu infecții respiratorii 
prelungită — junghi intercos- striuri sangvi- înalte 
costal nolente — frecvent herpes labial 
— frecvent condensarea 
lobală . 
Stafilococ 39-40°C multiplu — adesea nepro- — purulentă sau cu) — frecvent la pre 
auriu intermitentă ductivă cînd o- striuri sangvi- imunodeprimate (a coo- 
hectică sau riginea este he- nolente lici, diabetici, vîrstnici) 
| susținută matogenă, în — ocazional he-. Sau postgripale 
| rest productivă moptizie masivă| — abcese pulmonare sau 
— junghi intercos- pneumatocele 
tal 
Streptococ | 40°C sau multiplu — productivă — purulentá Și — pleurezie precoce și 
betahemoli- mai mare, — adesea cu jun- sangvinolentă adesea —. FA 
„tic grup A hectică ghi intercostal — apare adesea după gri 
pă, pojar 


— lobii Superiori, abcese 
— interesarea scizurilor în 
special la alcoolici și 
diabetici 


— cel mai frecvent la al- 


— poate apare condensare 


coolici și la cei cu boli 
pulmonare cronice 


lobară 


Klebsiella adesea re- multiplu — productiva — viscoasá, sang- 
pneumoniae mitenta — junghi intercos- vinolenta, muco- 
(bacilul 39-40°C tal purulenta 
Friendlan- 

der) M 

Haemophilus variabilă de obicei — productivă — purulentă 
influenzae absent 

Bacteroides 38-40°C multiplu adesea, nesu- — purulentă, fetidă 
fragilis părătoare 

Escherichia 37,5-38°C multiplu — pronunțată — viscoasá, puru- 


coli 


lentá 


— pneumonie hematogená 


— rar empiem 
— pneumonie de aspiratie 


— empiem masiv frecvent 


— de obicei asociatá cu 


— intereseazá aproape in- 


secundará: 

— tromboflebitei sep- 
tice pelvine si bac- 
teriemiei consecutive 
la femei tinere 

— complicatiilor 
rurgicale 


chi- 


la virstnici 


boli debilitante cronice 
preexistente 
infe- 


totdeauna lobii 


riori 


GE 


£E 


Tabelul nr. 5 (continuare) 


Agentul 
etiologic 


Febră 


Frison 


Tuse + junghi 
intercostal 


Spută — aspect 
macroscopic 


Alte caracteristici 
clinico-radiologice 


Proteus 


38-40°C 


multiplu 


— pronunțată 


Pseudomonas 


inversarea 
curbei de 


diurnă 


temperatură 


multiplu 


— pronunțată 


víscoasá, puru- 
lentă 


de obicei ca suprainfec- 
ție a unei boli pulmo- 
nare cronice 
condensare lobară den- 
să cu formarea de ab- 
cese multiple 


galbenă sau 
verzuie 
abundentă 


de obicei ca bronho- 
pneumonie difuză la 
bolnavi cu boli pulmo- 
nare sau cardiace de 
fond 


Francisella 
tularensis 


39-40,5°C 


susținută 


variabil 


— adesea nesupă- 
rătoare 


redusă 


contact prealabil cu 
șobolani, rozătoare, in- 
secte-vector 

uneori ulcere cutanate 
adesea stare toxico- 
septică 


SMAE 


Eaton) 


MYCOPLA- 


M. pneumo- 
niae (agentul 


38-40°C 


cazuri 


în mai puțin 


de 25% din 


— persistentă, sa- 
cadata, nepro- 
ductivă 


— redusă, mucoidă 


semne fizice adesea im- 
previzibile 

debut insidios 

rar pleurezie 


VIRUSURI 
Virusul 
gripal 


peste 40°C 


Virusul 
varicelei 


peste 40*C 


sugestiv 
pentru 


cazul 2 


NS 


— 1. uscată 
— 2. productivă 


| 
| 


— 1. redusă sau 
sangvinolenta 
— 2. purulentă sau| 

sangvinolenta 


— 1. pneumonie 


gripală 
adevărată, cianozá he- 
liotropá, dispnee ac- 
centuatá 

2. pneumonie bacte- 
riană secundară, fri- 
soane repetate, pros- 
tratie, frecventă, 


— aspră, uscată 
cianoză, 


— redusă 
nolentă) 


(sangvi- 


interesare pulmonară 
la 10% din adulţii cu 
varicelá 

leziunile pot avea ca- 
racter de miliará 


Virusul 
rujeolei 


peste 40°C 


Tar 


— productiva 
— uscata 


— purulenta, abun- 
denta 
— redusa 


infecție bacteriană se- 
cundară — bronho- 
pneumonie 

pneumonie cu celule 
gigante rujeoloasă ade-| 
vărată la persoane cu 
imunodeficientă media- 
tă celular 


Virusul 
respirator 
sincitial 


adesea 
moderată 


Tar 


— uscată 


primară la imunode-| 


primati 


se 


Tabelul nr. 5 (c niinuar 


Agentul eet ` Tuse + junghi Spută'+ aspect Alte caracteristici 

etiologic Febră Frison intercoslal macroscopic clinico-radiologice 
Adenoviru- | adesea, rar — variabilă — redusă — cel mai frecvent la re- 
suri moderată crutii militari, adesea 

faringită 
CHLAMY- 
DIAE | 
C. Psittaci variabilă puternic — uscată, aspră — redusă, cu striuri] — transmisă de la păsări 
38-40°C la 1/3 din sangvinolente — rar pleurezii 
cazuri 


RICKET- 
TSIAE 
Coxiella 
burnetii 
(febra Q) 


MYCOBACTE- | 
RIACEAE | 


peste 40°C 


de obicei 


— tusea apare ca 
manifestare tar- 
diva 


— variabila 


— redusă 


— manifestată primar ca 


— cefalee, mialgii 
— pleurezie ca manifes- 
tare tardivă 


boală sistemică 


variază cu sta- 


— istoric deexpunere sau 


M ycobacte adesea sub | poate apare diul bolii infecţie  tuberculoasá 
rium tuber- 38°C remi- kəbinini 
culosis tentă sau in- 
termitentă 
FUNGI 
Histoplasma variabila tar — de obicei ne- — redusă — contact cu excremente 
capsulatum productivă de păsări 
— evoluție letală, foarte 
a 02 o4 eee roe "m n imr rar autolimitantá 
Coccidioides variabilá de obicei — neproductiva — redusá — adesea asimptomaticá 
immitis — durere toracicá sau pseudogripalá 
(boală exo- slab localizată adesea autolimitanta 
tică) — apar diverse sindroame 
S : s —i...5— pulmonare 
Cryptococcus scăzută rar — adesea, pronun- | — redusă — afectare pulmonară, 
neoformans tata adesea, subclinicá, cro- 
nică si care nu este 
decelabilá pînă la apa- 
ritia meningitei 
: s əs , T: — contact cu porumbei 
Blastomyces 38-38,5”C rar — moderată — redusă — de obicei adenopatie 
dermatidis — junghi intercos- | — ocazional hemo-| hilară si afectare pleu- 
(boala exo- tal ptizie rală, foarte rar cu pleu- 
tică) rezie 
Aspergillus peste 40°C | rar — tuse ca mani- | — redusă — de obicei apare la bol- 
fumigatus festare tardiva navii sub terapie ste- 
roidală sau imunosu- 
| presivá 
— pleurezie ca manifes- 
tare tardivá 


Agentul 


Tabelul nr. 5 (continuare) 


Tuse + junghi 


Spută — aspect 


Alte caracteristici 


etiologic Febră Frison intercostal macroscopic clinico-radiologice 
PARAZITI | 
Pneumocys- 38-40?C rar — neproductivă sentă — extensivă în ciuda tra- 
tis carini urmată rapid de| tamentului 
tahipnee — debut insidios cu dia- 
| ree ce precede semnele| 
de afectare respirato- 
rie 
Toxoplasma 37,5-38,5?C rar — seacă cu junghi | — redusă — contact anterior cu pi- 
gondi intercostal sau sici tinere sau cu pro- 
cu durere abdo- duse contaminate cul 
minală materii fecale ale aces- 
tora 
— cefalee intensă, mialgii 
— mai mult de 1/2 din 
pacienţi prezintă afec- 
tarea, SNC cu alterarea 
| constientei sau dificul- 
táti de memorie 
Strongiloides | 38-40°C în | rar — adesea, produc- | — mucoasă — debut cu dureri abdo- 
sindromul de) tivă — ocazional hemo- minale, uneori cu simp- 
hiperinfectic: — ocazional raluri ptizie tome de şoc şi simp- 
sibilante şi dis- tome neurologice ca, 
pnee expirato- stupoare şi frecvent 
rie cu wheezing comă în caz de hiper- 
infecție 
LEGIONE- 
LLACEAE 
Legionella 39-40,5*C A əsə d 
pneumophila de obicei EPIO = ees L] absentă sau mu-| — extensivă în ciuda tra- 
neve tents. : coidá tamentului 


— disociatie temperaturá- 
puls 

— debut cu cefalee, pros- 
tratie, mialgii 

— uneori diareea este pri- 
mul simptom 

— la unii bolnavi evo- 
lueazá in 3—4 zile spre 
infiltrare sau conden- 
sare extensivá a 3—5 
lobi cu obnubilare mar- 
catá si dezorientare 

— la altii regres treptat 
in circa o sáptáminá. 


de macrofage alveolare, dovadă certă a originii alveolare 
a sputei. 

Cultura din spută pe medii diferite, în funcţie de pre- 
supusa etiologie, poate fi de multe ori utilă, mai ales 
atunci cînd există concordanţă între rezultatele examenu- 
lui frotiurilor de spută si cultură. 

Analiza cantitativă a populatilor microbiene din secre- 
tiile traheobronsice sporește in mod apreciabil probabili- 
tatea ca germenii vizualizati pe frotiuri si/sau identificati 
în culturi ca dominanti să fie cei care au generat procesul 


pneumonic. 
Hemocultuia recoltată in puseul febril — cînd bacte- 
riemia este foarte probabilă — poate duce $i ea la izola- 


rea agentului etiologic. 

Numürarea leucocitelor si, respectiv, frotiul din sîn- 
cele periferic, efectuate de asemenea in primă urgenţă, pot 
aduce date suplimentare în susținerea sindromului infec- 
tios sistemic si dă unele indicaţii indirecte de diagnostic 
etiologic. Sînt de luat astfel în consideraţie devierea la 
stînga a formulei leucocitare, sugestivă pentru infecția cu 
E. coli, cu Legionella pneumophila etc. sau evidenţierea 
unei eozinofilii absolute sugerînd prezența unui sindrom 
Löeffler, a strongiloidozei si în mod exceptional a toxo- 
plasmozei, in cazul sindromului de imunodeficienta do- 
bindita. 

İn afara testelor minimale menţionate mai sus — ce 
pot fi efectuate in cadrul laboratorului clinic de urgenta 
si care isi au utilitatea practică imediată, mai ales în 
etapa diagnosticului etiologic al pneumoniilor piogene — 
pentru restul pneumoniilor infectioase generate de ger- 
meni nepiogeni sau pentru diagnosticul unor afectiuni 
pulmonare sau sistemice ce pot mima o pneumonie acută 
(Tabelul nr. 2) trebuie să se recurgă la alte teste paracli- 
nice, în funcţie de suspiciunea clinică. 

Izolarea agentului cauzal din lichidul pleural, sucul 
pulmonar extras prin punctie „albă“, singe, lichidul cefa- 
lorahidian are semnificatie diagnostica aproape certa ; 
cînd el este izolat din spută, aspirat traheal, exsudat fa- 
ringian sau nazal, urină etc. valoarea diagnostică este 
mult mai modestă. În anumite situaţii clinice, aplicarea 
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acestor tehnici și pentru alte produse — cum ar fi pu- 
roiul din pustulele cutanate sau mucoase, fragmentele 
tisulare prelevate prin punctii-biopsii sau chiar piesele 
de exereză — are mare valoare diagnostică. Punerea în- 
tr-un mediu de cultură adecvat doar a segmentului de 
cateter ce fusese înainte de extragerea sa situat strict 
intravenos permite frecvent identificarea bacteriei gene- 
ratoare de septicemie (vezi si diagnosticul diferenţial al 
pneumoniilor trenante). t 

| În tabelele nr. 5 și 6 s-au trecut în revistă principalele 
etiologii ale pneumoniilor piogene (pneumococ, stafilococ 
auriu, streptococ betahemolitic grup A, Klebsiella pneu- 
moniae, Haemophilus influenzae, Bacteroides fragilis, Es- 
cherichia coli, Proteus, Pseudomonas, Francisella tula- 
rensis), cit si ale pneumoniilor generate de germeni nepio- 
geni (micoplasme, virusuri, chlamidii, rickettsii, fungi, 
paraziti, Legionella). Dintre acestea, pneumoniile acute 
7 vor fi prezentate pe larg în capitolele urmă- 
oare. 


1.2.2. Algoritm al terapiei etiotrope 


Odată intuită și/sau confirmată etiologia pneumoniei 
se administrează un tratament pe cit posibil de electie 
(vezi fig. 1 si Tabelul nr. 7). 
Medicul trebuie sa decida, in functie de rezultatul ob- 
ținut în urma acestor diagnostice diferenţiale, oportuni- 
tatea antibioticoterapiei. Precizám că antibioticoterapia 
este indicată în cazul pneumoniilor alveolare, uneori în 
acela al pneumoniilor interstitiale bacteriene, precum 
31 în cazurile de suprainfectie bacteriană din cursul pneu- 
moniilor virale. 
i În inițierea terapiei antimicrobiene se va tine seama 
in principal, de rezultatul examenului frotiului de spută 
colorat cu albastru de metilen, Gram şi/sau Ziehl-Nielsen. 
Cu ajutorul coloratiei Gram este foarte important să 
recunoaștem acele bacterii care pot fi rezistente la peni- 
cilină si care necesită astfel terapie cu aminoglicozide 
peniciline semisintetice sau cefalosporine [21]. à 
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EXAMENE DE LABORATOR ŞI PARACLINICE EFECTUATE ÎNA- 


INFECTIOASE 


(ADAPTAT 


Agentul 
etiologic 


BACTERII 
Streptococcus 
pneumoniae 


Frotiu de sputa 


Cultură din spută | 


diplococi lanceolati 
G (+) în număr 
mare, adesea în lan- 
turi, + incapsulati 


de obicei pozitiva 
dacă sputa este ín-| 
sámintatá imediat! 
pe gelozá-singe 


Stafilococcus 
aureus 


de obicei sint pre- 
zenti coci G(+) în- 
capsulati, adesea in- 
tracelulari 

pot fi absenti dacă, 
pneumonia, este he- 
matogenă 


— de obicei pozitivă 


| 
| 
| 
| 


Streptococ beta- 
hemolitic grup A 


fără valoare — din 
cauza prezenței al- 
tor streptococi fără 
valoare 
coci Gram-pozitivi 


Klebsiella pneumo- 
niae (bacilul Fried- 
lander) 


coloratie Gram de 
maxima valoare evi- 
dentiind bacili 
Gram-negativi — 
adesea perechi 


— de obicei pozitivă 
(pe gelozá-singe) 


— aproape totdeauna 
pozitivă 


Haemophilus 
influenzae 


coloratie Gram utilă 
evidențiind coco- 
bacili mici G(—) 
adesea incapsulati 
asociați cu forme 
filamentoase G(—) 


— frecvent pozitivă 
dacă este cultivată 
imediat pe geloză- 
chocolate si incu- 
bată într-un reci- 
pient cu conținut 


Tabelul nr. 6 


INTE DE TRATAMENTUL ANTIBIOTIC ÎN PNEUMONIILE ACUTE 
DUPĂ PATRICK A. MURPHY [19] 


Hemocultură 


Numărare 
de leucocite 


Examen radiologic 


— pozitivă în 20% 
din cazuri 


— de obicei 
cute (10— 
30 000), dar leu- 
copenia poate fi 
prezentá la al- 
coolici si la cei 
cu infectii grave 


cres- 


— poate fi negativ în sta- 


diile precoce, în ciuda 
semnelor clinice și a 
simptomelor clare de 
pneumonie 

infiltrate mai frecvent 
tip bronhopneumonie 
decît lobare 

aspect „clasic“ de pneu- 
monie francă lobară, 


— frevent pozi- 
tivă 


— de obicei 
cute (10— 


cres- 


30 000), dar leu-| 


copenia poate fi 
prezenta in in- 
fectii grave 


aspect de bronhopneu- 
monie, de abcese 

de obicei apar pneuma- 
tocele si piopneumoto- 
Tax 


— frecvent pozi- 
tivă 


— în general foarte 
crescută (20— 
30 000) 


adesea apare precoce 
pleurezie extensivă, 
interesare confluentă a 
2 lobi 


bogat in CO, 
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— pozitivă in mai 
putin de 20% 
din cazuri 


— in general foarte 
mare (20— 
40 000), dar leu- 
copenia poate fi 
prezentă in in- 
fectii foarte 
grave 


interesează de obicei 
lobii superiori sau lobul 
mediu 

de regulă formează pre- 
coce abcese 


— rar pozitivă la 
adulți 


— în general mare 
(15— 30 000) 


frecvent infiltrate bron- 
hopneumonice, dar 
poate prezenta un as- 
pect lobar 
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| 
| 
| Agentul | Frotiu de sputa | Cultură din spută Tabelul nr. 6 (continuare) 
| etiologic | | 
| | | Numărare 
| | EEE RE | ax | Hemocultură de leucocite Examen radiologic | | 
| Bacteroides fragilis | — de obicei bacili | — negativá cu excep-| | | | 
| | G{=) | tia culturilor anae-| | | 
| | | robe efectuate cul | 2 : . A ai, A E. | | 
| | | seg | | — in general nega- | — in general mo-| — la alcoolici sau virstnici | 
| gne | tivă excepție | derat crescută | apare precoce pleurezie | | 
| | | cînd pneumonia | (15—20000) | adesea masivá, in ge- | | 
| | | | | este asociată cu | | neral, pe fond de | | 
| | | | | infecție pelviná | | bronhopneumonie | 
| Escherichia coli | — coloratie Gram de| — aproape totdeauna! | | Wes frecventă la femei — cu | | 
| | maximă valoare pozitivă | | | „poartă de intrare uterină | | 
| | ida ag | | | — adesea pozitivă | — în general mare| — aproape totdeauna infil- | 
| | Bum | | cu deviere la | trate _bronhopneumo- | 
| | stînga | nice ín lobul inferior | 
| Proteus | —[predominá bacili — aproape totdeauna| | | | 
| | mici G(—) | pozitivă, rămînînd| 2 | | | 
| | pozitivă cîteva, zile| Pudor hen | en Lp əy rəyi - | | 
| | sub terapie antimi-| pozitivă | in Bene mare INI —. pneumonice | | 
| | crobiană adecvată! (15—30 000) dense in general cu | | 
3 | —İ | abcese multiple | 
Pseudomonas — bacili G(—) | — uniform pozitive cu| | | | | 
| colonii persistente | | 4 | | 
| | sub terapie antimi-| | SAE ə ; "E | 
| Crowne | — inițial negati i ia are adesea normalla| — bronhopneumonie di- | 
| se poate pozi- | debutul bolii cu fuză cu infiltrate nodu- | 
E | | tiva tardiv în | creștere tardivă| lare, frecvent cu ab- | | 
Francisella tularen- | — de obicei inutil | — pozitivă dacă e cul-| cursul bolii in jur de | cese mici multiple | | 
sis | tivată pe geloza- |  15—20 000 | 
^ a i x | F | |] 
| sage NL — aproape totdea- | — de obicei în li-| — infiltrat caracteristic | 
| | una negativă | mite normale | per ihilar | | 
| [^t materialul de cul- | — poate apărea |  — pneumonie  perihilará | 
| tură este periculos| | leucocitozá | + aspect de adenopatie | | 
pentru personalul | | hilară bilaterală, | | 
| | de laborator | , - - | | 
| | | 
MYCOPLASMAE | | “um | | | | | 
| M. pneumoniae — inutil | — pozitivă in peste] | | | | | 
| 50 % din cazuri dacă! | | 
| este cultivatá ime-| m NT | pa 7 : İ 
| | diat pe mediu difa-| — negativă — de obicei sub-| — infiltratul poate fi peri- 
| | zic corespunzátor, 10 000, dar în hilar sau lobar | | 
| | dar nu e de utilitate circa 10% din)  — într-o treime din ca- 
clinică imediată (re- | cazurile Crimir zuri sînt interesați 2 sau 
zultatul se obține poate crește | mai multi lobi | 
după circa 14 zile)| | peste 20 000 | | 
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Agentul 
etiologic 


Frotiu de spută 


Cultură din spută 


|| : VIRALE 


Virusul gripal 


inutil 


nu este util în timp) 
ca valoare dignosti-ı 
că | 


Virusul varicelei 


inutil 


inutil 


Virusul rujeolei 


inutil 


inutil 


Virusul respirator 
|  sincitial 


inutil 


| 
" H i 
inutil | 


Adenovirusuri 


inutil 


inutil 


CHLAMYDIAE 
C. .Psiliact 


inutil 


inutil | 


| RICKETTSIAE 
Coxiella burnett 


negativ 


inutil 


MYCOBACTERI- 
ACEAE 
Mycobacterium tu- 
berculosis 


prezența de bacili 
acid-alcoolorezis- 
tenti la cei cu le- 
ziuni cavitare 
adesea e negativ in 
pneumonia precoce 
neescavata 


pozitivă, dar numai! 
după 4—6 sáptá-| 
mini 
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Tabelul nr. 6 (continuare) 


H iuri Numărare x x 

emocultur de leucocite Examen radiologic | 

— negativă frecvent leuco-|  — infiltrat interstitial di- 
penie fuz bilateral — predomi- 
poate apárea nanthilobazal — atunci 
leucocitoză mo-| cind apare 
deratá 10— 
20 000 

— negativá in limite nor-| — ca la gripă 
male 

— negativá in limite nor-| — ca la gripă | 
male 

— negativá in limite nor  — ca la gripă, frecvent 
male bronhopneumonie 

— negativá in limite nor-|  — ca la gripă | 


male 


— negativá 


in limite nor- 
male 


— frecvent infiltrate peri- 
hilare 


— inutil 


variabil 


— infiltrate pátate cu dis- | 
tributie în general peri- | 
hilar 


— negativá 


adesea normal 
in timpul pneu- 
moniei acute sau 
bolii cavitare 


— boala cavitará intere- 
seazá lobul superior si 
poate fi confundatá cu 
pneumonia cu Klebsie- 
lla, si alte pneumonii 
necrozante 

— initial infiltrat subcla- 
vicular 

— forma bronhopneumo- 
nicá 

— forma miliará; uneori 
aspect de lobitá 


Agentul 
etiologic 


Frotiu de spută 


Cultură de spută | 


FUNGI 
Histoplasma capsu- 
latum 


— microorganisme in- 
tracelulare eviden-| 
tiate prin coloratia 
PAS. Se vad mai 
neclar cu coloratia 
Gram 


— pozitivă in 


circa} 
4—8 zile, pe mediu 
Sabouraud 


Coccidioides 
immitis 


— apar sfere caracte- 
ristice cu endospori 
după tratament cu 
hidroxid de potasiu 
20 % 


— pozitivă pe mediu| 


Sabouraud dar nu-| 
mai dupá 5— 10 zile| 


Cryptococcus neo- 


formans 


— adesea pozitiv cu 
forme sferice goale, 
caracteristice (5— 
15u) văzute pe pre- 


parate colorate cuj 


cernealá de India 


— pozitivă pe mediu| 


Sabouraud dar nu-| 
mai dupá 5— 10 zile| 


Blastomyces derma- 
titidis 


— adesea pozitiv cu 
celule caracteristice 
goale, balonizate, cu 
perete îngroșat, de 
mărimi variabile 
(4—24y) 


1 


| 
— pozitivá pe geloză-| 
singe sau Sabou-| 
raud dar numai 
după 5—10 zile 


| 
| 
| 
| 


Aspergillus fumi- 


— foarte util, eviden- 


— pozitivá pe Sabou-| 


gatus tiind  micelii seg- raud, dar cu va-| 
mentate acoperite loare diagnosticá | 
| de mici spori ro- dacá e obtinutá di-| 
| tunzi | rect din segmentul! 
| | infectat | 
| | 
PARAZIȚI | | 44m 
Pneumocystis — inutil | — inutil 
| 
| 
| | 
| | 
Toxoplasma — inutil — inutil 


Tabelul nr. 6 (continuare) 


Hemocultură 


Numărare 
de leucocite 


Examen radiologic 


— rar pozitivă 


| — variabil, dar in 
| general in limite 
| normale 


— nespecific, adesea apar 
infiltrate pulmonare di- 
fuze multiple 


— inutilá 


— variabil, dar in 
general ín limite 
normale 


— infiltrate multiple si 
limfadenopatie hilará 
pronuntatá, de obicei 

— frecvent pleurezii 


— adesea pozitivă 


— variabil, dar în 
general în limite 
normale 


— obișnuit infiltrate dense 
localizate în segmentele 
bazale 


— negativă 


— variabil, dar în 
general în limite 
normale 


— infiltratul poate fi fin 
și difuz sau bine locali- 
zat si dens 

— pot apare cavitati cu 
pereti subtiri 


— negativă 


— in general în li- 
mite normale, 
excepție in bo-| 
lile severe 


— initial infiltrate multi- 
ple cu escavare tardivă 

— adesea aspergiloza se 
localizează in cavități 
existente (post TBC, 
abcese) 


— inutil 


— în jur de 20 000| 


— infiltrat perihilar ur- 


mat de infiltrate alveo- 
lare bilaterale și semne 
de hiperinflatie 
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— negativă 


— eozinofilie abso- 


— normal sau variabil 


lutá 


“... Frotiu de spută Cultură din spută 
| 
Strongiloides — adesea util, putînd] — inutil 

evidentia parazitul | 
LEGIONELLAE | 
Legionella pneumo- — inutil — se poate încerca cul- 
Phila tivarea pe mediu| 
Müller-Hinton su-| 
plimentat cu 196) 
hemoglobină şi 1%| 

material nutritiv 
bacterian (fier, cis-} 
| teină, amidon etc.) 


În această categorie de germeni se includ : marea va- 
rietate a bacililor Gram-negativi (Enterobacteriaceae sau 
Pseudomonas), varietatea cocilor Gram-pozitivi incapsu- 
lati sau nu (stafilococi, pneumococi), precum si cocobacilii 
Gram-negativi pleomorfi, colorati bipolar (Haemophilus 
influenzae). 

Tratamentul initial al pneumoniilor bacteriene bazat 
pe coloratia Gram a frotiului de sputa este prezentat in 
Tabelul nr. 8. 

Daca frotiul de sputa nu este sugestiv pentru o anu- 
mită etiologie bacteriană, terapia inițială este determinată 
de diagnosticul de probabilitate etiologică obţinut în urma 
analizei datelor de anamneză și a condiţiilor patogenice 
reprezentate de existenţa unor boli de fond ce puteau 
predispune pacientul la pneumonie. 

Vom alege ca antibiotic pe acela care este cel mai pu- 
tin toxic si la care germenele este probabil sensibil. 

În aceste cazuri terapia antibiotică iniţială se impune 
a fi modificată în funcţie de rezultatul culturilor, testelor 
de sensibilitate a germenului si de răspunsul initial la 
terapie. 
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Tabelul nr. 6 (continuare) 


E Numărare 

Hemocultură de leucocite Examen radiologic | 
| 
sv | 
— pozitivá — eozinofilie abso-| — infiltrate pătate difuze | 
luta | 
| 
T : mö : AN 

— negativă — de obcei cres- — hiperinflatie pulmonará 
cut (12— — aparitia de opacitáti | 
18 000) cu de- mari pufoase in cimpu- | 
, viere la stinga rile pulmonare sugerind | 
adesea metastaze pul- | 

monare 


Durata terapiei antimicrobiene în pneumonia bacteri- 
ană este în funcție de etiologie și, respectiv, de răspunsul 
la terapie. 


1.2.3. Criterii de urmărire a evoluţiei cazului 


Sub antibioterapie, ce initial părea eficace, se poate 
constata o evoluţie ulterioară nefavorabilă a bolii. 

În funcţie de evoluţia lor clinică si radiologică astfel 
de pacienţi pot fi încadraţi în două grupe : 

— cu pneumonii ce nu răspund ulterior clinic și cu 
menţinerea imaginii radiologice sub tratament ; 

— cu pneumonii ce se rezolvă satisfăcător, dar rămîn 
febrili sau refebricitează după un interval oarecare de 
timp de afebrilitate. 

€ Cînd boala evoluează clinic favorabil pacientul este 
afebril, are poftă de mîncare, nu prezintă disconfort res- 
pirator la efort, dar modificările radiologice persistă, me- 
dicul nu trebuie să se alarmeze. În aceste cazuri nu se va 
modifica terapia antibioticá si nici nu se va prelungi 
perioada de administrare a acesteia peste durata obisnuità. 
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Tabelul nr. 7 (continuare) 


Antibiotic 
x iologi : 
Se con de electie alternative 
Francisella tularensis Streptomicina Kanamicina 
| Gentamicin 
| Mycoplasma pneumoniae Eritromiciná Tetracicliná 
| Chlamydia psittaci Tetraciclina Cloramfenicol 


Rickettsiae: Coxiella 
burnetti 


Tetraciclina 


Mycobacterium 
tuberculosis 


Isoniazida + 
Rifampicina + 
Etambutol+ 
Pirazinamida 


Streptomicină 
Cicloserină 


Fungi: Histoplasma 
capsulatum 


Ketoconazol sau 
Amphotericin B 


| 


Coccidioides immitis 


Miconazol sau 
Ketoconazol 


Amphotericin B 


Cryptococcus neoformans 


Amphotericin B+ 
5-Fluorocytosine 


Blastomyces dermatitidis 


Ketoconazol sau 
Amphotericin B 


2-Hidroxistilbami- 
dina 


| 


Miconazol 
Aspergillus fumigatus Amphotericin B+ | Flucytosine 
; Rifampiciná 
Paraziti: Pneumocystis Cotrimoxazol Pentamidin 
carini Ó 
Toxoplasma Sulfadiazină Pirimetamin 
Strongiloides Thiabendazole 


Alti germeni: 
| Legionella 
| pneumophilla 


Eritromicină + 
Rifampicina [14] 
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Tabelul mr. 
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TERAPIA INIȚIALĂ A PNEUMONIILOR BACTERIENE ÎN FUNCȚIE 
DE COLORATIA GRAM A FROTIULUI DE SPUTĂ (MODIFICAT 
DUPĂ KARL A. PERLINO [21) 


Germenele 


Antibioticul * 


Bacili Gram-negativi 


| 
| 
| 
| 
| 


Dintre cefalosporine Cefazolin (2 g, 
i.v., la 8—12 ore) sau Carbenicilină 
(500 mg/kgc/zi, in doze divizate la 
| 4ore)şi un aminoglicozid (Tobramycin 
1,5 mg/kgc, la 8 ore) ori Amikacin 
(5 mg/kgc, la 8— 12 ore) sau Genta- 
micin) ori Colistin 


| Coci Gram-pozitivi — sta- 
ficoci 


O peniciliná penicilinazorezistentá (Oxa- 
ciliná 3 g, i.v., la 12 ore) sau Nafcilin 
sau Cefalosporine (Cephalotin 2 g, 
i.v., la 4 ore) 


| Cocobacili mici pleomorfi 
| Gram-negativi 


Ampicilin 4-6 g/zi sau 
Cefamandole 1 g, la 4-6 ore 


Coci eliptici Gram-pozi- 
tivi cu aspect de diplo- 
coci sau lanturi scurte 
pneumococi, streptococi 


Penicilină G 600 000 U, i.v., în bolus, 
la 12 ore [6] sau 

Eritromiciná 1,2— 1,6 g/zi, in două prize 
la interval de 12 ore 


Coci Gram-pozitivi in 
lanturi lungi 


Peniciliná G 1000 000 U,i.v., in bolus, 
la 12 ore 


Diplococi. Gram-negativi 


Penicilină G 1000 000 U,i.v., in bolus, 
la 12 ore 


| Floră „mixtă“ (probabil 


anaerobi); coci Gram- 
pozitivi şi bacili 


| Gram-negativi cu mor- 


fologii, variate, bacili 
Gram-pozitivi, coci 
Gram-negativi [13, 14] 


Penicilină G 2 000 000 U, i.v. 
la 12 ore, sau 
Clindamycin 300 mg, i.v., la 6 ore, 


Metronidazol 2 g/zi, per os, lg, la 12 ore 
[1,2,3,4,6] 


, in bolus, 


| 


* Doze 


aproximative la pacienți cu funcție renală normală. 
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Un exemplu concludent îl constituie pneumonia pne- 
umococică, în care simptomatologia clinică este rapid re- 
versibilă, în ciuda persistentei unei imagini radiologice 
modificate încă cîteva săptămîni [17]. 

Dacă infiltratul pulmonar și simptomatologia clinică 
persistă, se impune revederea diagnosticului — atit a celui 
clinic, cit si a aceluia de laborator. 

Din punct de vedere clinic este necesar să se eviden- 
tieze eventuala existență a unui alt focar de infecţie decit 
cel pulmonar. 

De asemenea, trebuie să se stabilească dacă opacitatea 
pulmonară nu exprimă de fapt decît prezența de lichid 
pleural infectat ce poate fi mascat în una din scizurile 
pulmonare, dînd o falsă imagine de proces pneumonic. 

Dacă lichidul pleural este abundent, atunci el se dre- 
nează pentru a facilita funcţia respiratorie și a permite 
o vindecare cît mai rapidă. 

O altă posibilitate este ca diagnosticul bacteriologic să 
fie eronat si deci și antibioticul administrat inadecvat. In 
acest caz se impune reevaluarea diagnosticului etiologic. 

Dacă diagnosticul etiologic este corect, dar evoluția 
este totuşi nesatisfăcătoare bolnavul va fi privit din 
punctul de vedere al unei pneumonii trenante. 

@ în pneumoniile cu răspuns nesatisfăcător febra poate 
persista sau, după o perioadă afebrilă, poate reveni. 

Pneumoniile generate de streptococi, stafilococi si ba- 
cili Gram-negativi se caracterizeaza printr-un raspuns re- 
lativ lent la terapie, astfel incit in cazurile necomplicate 
febra poate persista uneori chiar mai mult de doua 
saptamini. 

Daca bolnavul este febril, dar simptomatologia clinica 
pulmonara s-a remis, iar imaginea radiologica specifica 
a dispărut este foarte probabil ca terapia este adecvata, 
persistenta temperaturii poate fi legata de prezenta unei 
complicatii infectioase extrapulmonare — cum ar fi em- 
piem, pericardita etc. 

Uneori abcese metastatice pot apare in locuri-neastep- 
tate — coloana vertebrala, splină, meninge, articulatii etc. 
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Cînd se intuiește prezenţa unui focar metastatic infectios 
pentru a-l depista, este bine să se ia în consideraţie chiar 
și cea mai neînsemnată acuză din partea bolnavului. 

Dacă după o perioadă de afebrilitate bolnavul redevine 
febril medicul trebuie să se gîndească în primul rînd la 
posibilitatea unei superinfectii pulmonare sau la existenţa 
unei infecţii la alt nivel. Suprainfectia pulmonară se tra- 
duce de obicei prin reaparitia simptomatologiei respira- 
torii. 

1 In cazul cînd supoziţia nu se confirmă, atunci trebuie 
căutată altă cauză de febră fără legătură cu procesul pul- 
monar cum ar fi : infecţie urinară, tromboflebită profundă 
a unui membru (mai ales la virstnici) etc. 

Dacă nu se reușește să se stabilească o altă cauză in- 
fectioasa de febră sau o tromboflebită profundă este 
foarte probabil ca febra să fie medicamentoasă, ceea ce 
impune întreruperea terapiei antimicrobiene, care con- 
duce la remiterea febrei în circa 24—48 ore. 


1.3. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 
AL PNEUMONIILOR TRENANTE 


1.3.1. Diagnosticul clinic al pneumoniilor trenante 


Se consideră că ne aflăm în faţa unei pneumonii tre- 
nante ori de cîte ori după circa 10-14 zile de tratament 
antimicrobian bine argumentat și condus evoluţia clinică 
a bolnavului cu pneumonie acută este nefavorabilă sau 
greu remisivă. 

Vom exclude din această categorie acele pneumonii a 
căror evoluţie. naturală (în cazurile necomplicate) depă- 
șește această perioadă, cum sînt pneumoniile stafilococice, 
streptococice și cele cu bacili Gram-negativi. 

Dacă pe parcursul bolii procesul infecțios s-a extins 
la alti lobi (Tabelul nr. 9) se impune cu necesitate reeva- 
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Tabelul nr. 9 


PRINCIPALII AGENTI ETIOLOGICI CE CONDUC 
LA INTERESARE PULMONARÁ MULTILOBARA [10] 


Agentul etiologic Incidenta afectárii multilobare 


Pneumococ Rar 
| Stafilococ Relativ frecvent 
| Streptococ betahemolitic grup A Relativ frecvent 
| Klebsiella pneumoniae Relativ frecvent | 
Bacteroides fragilis Frecvent | 
| Escherichia coli Relativ frecvent 
| Proteus | Frecvent | 
| Pseudomonas Foarte frecvent | 


Foarte frecvent 
(mai mult de 3 lobi) 


| Legionella pneumophila 


luarea antibioterapiei si/sau etiologiei, precum si suspicio- 
narea unei pneumonii acute trenante. 

De cele mai multe ori reevaluarea antibioterapiei in 
conformitate cu datele de laborator si paraclinice duce la 
rezolvarea cazului. Uneori însă această afectare pulmo- 
nară se perpetuează ridicînd multe probleme de diagnostic 
diferenţial. 

În afara criteriilor generale de urmărire a evoluției 
procesului acut, există o multitudine de condiţii fiziopato- 
logice evidentiabile ce pot concura la persistenta proce- 
sului infectios pulmonar. Aceste conditii fiziopatologice 
pot tine de evolutia pneumoniei trenante pe un fond 
obstructiv sau de prezenta unor factori favorizanti pentru 
instalarea unor infectii cu potential necrozant. 


e Pneumonii cu componentă obstructivă. Decelarea 
componentei obstructive intr-o pneumonie trenanta are 
de multe ori importanţă practică imediată, deoarece înlă- 
turarea obstructiei de la nivelul bronsitei de drenaj a 
focarului pneumonic — atunci cînd este posibil — este 
urmată de drenarea corespunzătoare a puroiului, a cărei 
consecinţă imediată este scăderea rapidă a numărului ger- 
menilor patogeni. Diminuarea rapidă a numărului germe- 
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nilor este foarte utilă, întrucît, pe de o parte, permite 
mijloacelor de apărare locală pulmonare să intervină cu 
mai multă eficacitate, iar pe de altă parte să amorseze, 
prin intermediul trombospondinei și fibronectinei, o serie 
de mecanisme ce concură la refacerea țesutului pulmonar 
lezat. 

Cauzele cele mai frecvente de obstructie bronșică sînt 
reprezentate de bronșite, bronșiectazii, bronșiolite și, nu 
în ultimul rind, de neoplasmul bronsic. Pe lîngă acestea 
un rol important revine astmului bronșic infectoalergic 
şi emfizemului pulmonar. Cînd pneumonia acută evolu- 
ează pe fondul unui astm bronşic infectoalergic se consti- 
tuie un cerc vicios — infecția agravează bronhoconstric- 
tia, iar bronhoconstrictia treneazá infecția, conducind la 
instalarea pneumoniei acute trenante. 

În cazurile in care pneumonia acută evoluează pe fon- 
dul unui enfizem pulmonar obstructia se produce prin 
reducerea suportului anatomic al căilor aeriene şi prin 
scăderea consecutivă a reculului elastic al parenchimului 
pulmonar, condiţii ce determină un drenaj necorespunzător 
în teritoriul procesului infecțios pulmonar. Consecința 
imediată este tot instalarea pneumoniei acute trenante. 

O cauză mai rar intilnita de obstructie bronsica parce- 
lara o constituie prezenţa unor corpi străini la acest nivel, 
care împiedică evacuarea puroiului din focarul pulmonar 
respectiv, favorizind trenarea infecţiei. 


e Pneumonii necrozante. Instalarea pneumoniilor ne- 
crozante se însoțește de extinderea procesului pulmonar 
și, respectiv, de formarea unor multiple abcese pulmonare. 
Cel mai frecvent acest tip de pneumonie are ca agent 
etiologic stafilococul [20, 25, 26] sau unii bacili Gram- 
negativi. 


În acest context trebuie să se deceleze factorii ce pre- 


dispun la instalarea abcesului pulmonar (v. Tabelul nr. 10), 


care pot aduce elemente în plus la înţelegerea patogeniei 
bolii. Dintre factorii ce predispun la infecţii pulmonare 
necrozante, aspiraţia de conţinut lichidian gastric are 
implicaţii fiziopatologice deosebite. Astfel, din punct de 
vedere fiziopatologic aspiraţia de conţinut lichidian gas- 
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Tabelul nr. 10 


FACTORI CE PREDISPUN LA INFECŢII PULMONARE NECROTI- 
ZANTE[10] 


1. Aspiratie de secretii orofaringiene in caz de: 
— alcoolism 
— anestezie recenta 
— supradozare de medicamente 
— epilepsie | 
— boli esofagiene 
— amigdalectomie * 


2. Infectii ale cavității bucale 
— dentare 
— gingivale 


| 3. Aspiratie de conţinut lichidian gastric 


* În primii ani după amigdalectomie s-a semnalat un risc crescut 
de dezvoltare a abcesului pulmonar [10]. Apariţia acestuia s-ar datora 
inhalării unui material puternic infectat de la nivelul amigdalelor, inhalării 
de sînge, precum și unei tehnici anestezice deficitare. Aceste condiții ar 
favoriza cantonarea de germeni anaerobi la nivel pulmonar, care într-un 
prim stadiu ar genera o pnemonie trenantă, iar ulterior instalarea de abcese 
pulmonare. 


tric conduce iniţial la instalarea unui grad de bronhospasm 
si apoi la apariţia unei bronsite si chiar a unei pneumo- 
nii de iritatie, datorate acţiunii caustice a acidului clor- 
hidric din secreția gastrică. 

O dată cu aspiraţia de conţinut gastric, din cavitatea 
orofaringianá sînt antrenați o serie de germeni ; aceștia 
sînt responsabili de suprainfectia bronsitei și/sau pneumo- 
niei, initial de iritatie, după care apoi în ariile pulmonare 
interesate se instalează o pneumonie bacteriană acută. 

Existenţa a două tipuri de leziuni în teritoriile pul- 
monare afectate — o leziune chimică si alta infecțioasă — 
explică, cel puţin în parte, trenarea procesului pneumonic. 

În cazul în care evidenţierea unor astfel de condiţii 
fiziopatologice nu este posibilă se impune efectuarea diag- 
nosticului diferenţial al unor infiltrate pulmonare nein- 
fectioase ce pot mima o pneumonie bacteriană (Tabelul 
rir”). 
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1.3.2. Diagnosticul paraclinic 
al pneumoniilor trenante 


De cele mai multe ori diagnosticul afecţiunilor men- 
tionate necesită efectuarea unor examene invazive. În 
general, acestea au rolul de a confirma sau infirma su- 
poziţia clinică. Adesea însă lipsa de pozitivitate a unora 
dintre aceste examene, mai mult sau mai puţin specifice 
— excluzind biopsia pulmonară cu torace deschis —, nu 
înseamnă cîtuși de puţin infirmarea diagnosticului. Deci, 
unor astfel de teste trebuie să li se cunoască limitele și 
să fie luate în consideraţie numai în funcţie de contextul 
clinic. 

Diagnosticul stabilit după efectuarea eventuală si a 
acestor teste va decide, pe de o parte, atitudinea medicală 
imediată, iar pe de altă parte urmărirea clinică, de labo- 
rator si paraclinică a acestor bolnavi. 

În continuare ne vom referi pe scurt la testele, me- 
todele și examenele de laborator ce se pot efectua pentru 
precizarea diagnosticului. 


9 Teste imunologice se execută pentru a identifica 
un antigen sau anticorp specific (în funcţie de tehnică) 
în vederea elucidării unui diagnostic etiologic și apre- 
cierii amplitudinii răspunsului imun al gazdei fata de 
agentul infectant. 

Pentru a avea valoare diagnostică trebuie efectuate de 
obicei două determinări — una în faza acută a bolii, iar 
alta în perioada de convalescentá —, intervalul de timp 
dintre acestea fiind în funcţie de agentul etiologic. 

Principiul acestor tehnici este simplu : fie se pune în 
reacţie un anticorp specific cunoscut pentru evidențierea 
antigenului presupus a fi implicat, fie, din contra, se 
pune în reacţie antigenul cunoscut pentru a stabili even- 
tuala prezenţă în serul pacienţilor a anticorpilor speci- 
fici, această din urmă reacţie intrînd în cunoscuta cate- 
gorie a reacţiilor așa-zise serologice [8, 28, 29, 31, 33]. 


e Bronhoscopia, aspiratul bronșic și biopsia pulmo- 
nară transbronșică. Într-o serie de pneumonii trenante, 
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mai ales în acelea în care se suspicionează o componentă 
obstructivă, se impune efectuarea bronhoscopiei. 

Bronhoscopia prezintă avantajul că permite vizualiza- 
rea leziunii bronşice, prelevarea de aspirat bronsic și/sau 
executarea de biopsii. 

Efectuarea de frotiuri și respectiv de culturi pe medii 
adecvate din aspiratul bronsic poate conduce în unele 
cazuri la elucidarea diagnosticului. 

Biopsia transbronșică (BTB) sau biopsia de perete 
bronsic are o oarecare utilitate diagnostică în infiltratele 
difuze cu interesare peribronşică, precum și în cancerul 
bronhopulmonar. Această metodă de biopsie pulmonară 
este mai puţin invazivă și în mod considerabil mult mai 
puţin costisitoare decît biopsia pulmonară cu torace des- 
chis. Dezavantajul biopsiei transbronsice constă în faptul 
că zona de biopsiere este neselectivă, mărimea fragmentu- 
lui tisular obţinut este de obicei mică si provine din re- 
giuni din imediata vecinătate a bronsiilor [30]. Dezavan- 
tajele menţionate au ridicat în ultima vreme tot mai mult 
problema stabilirii, pe cît posibil, a unor criterii de apre- 
ciere a valorii diagnostice a fragmentului tisular obținut 
prin biopsia transbronşică. Se consideră că răspunsul la 
această problemă nu poate fi dat în funcţie de numărul 
de alveole vizualizate histologic prin extrapolare de la 
punctia biopsie renală, probă in care se apreciază că dacă 
se evidenţiază din punct de vedere histologic 5 glomeruli 
în fragmentul obţinut aceasta are valoare diagnostică [30]. 

Cînd fragmentul obținut nu contine țesut pulmonar 
sau este alcătuit numai din elemente ale peretelui bronsic 
răspunsul este simplu. 

în cazul în care fragmentul este foarte mic și conţine 
numai cîteva celule, el va fi considerat ca avînd valoare 
diagnostică dacă se evidenţiază celule tumorale sau leziuni 
granulomatoase. Dimpotrivă, un fragment mare care evi- 
dentiazá numai ţesut pulmonar normal în prezența unei 
imagini radiologice cu infiltrate pulmonare extinse va fi 
considerat ca inadecvat din punct de vedere diagnostic 
[9, 30]. 

Odată luate în discuţie aceste precautii, apare evident 
că diagnosticul final va fi pus, atunci cînd este posibil, 
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în urma coroborării rezultatului bioptic cu datele clinice, 
fiziologice, imunologice, radiologice etc. 

Pînă în prezent nu s-au stabilit criterii unitare de 
testare a acuratetei diagnosticului, astfel încît metodele 
folosite trebuie examinate pornindu-se de la o simplă ju- 
decare a validității tehnice pînă la corelaţii clinice şi, 
ocazional, comparare cu rezultatele obţinute la biopsia 
cu torace deschis sau datele obţinute la necropsie. 

De multe ori o biopsie transbronșică considerată ca 
avînd valoare diagnostică nu aduce mai multe informații 
decît o biopsie normală sau albă (fără importanţă diag- 
nostică), în cazul pneumoniilor interstitiale, fibrozante sau 
a reacţiilor nespecifice [30]. 

Dacă biopsia transbronșică nu evidenţiază un aspect 
morfologic cît de cît sugestiv pentru o anumită entitate, 
atunci se va recurge la alte tehnici de biopsie pulmonară. 


| ® Lavajul bronhoalveolar (LBA). Această tehnică pre- 
zinta valoare diagnostică în investigarea infiltratelor pul- 
monare difuze, dacă profilul celular obţinut este corelat 
cu alte date. 

Lavajul bronhoalveolar necesită o tehnică relativ sim- 
pla [7, 27]. Studiul lichidului de lavaj poate evidentia o 
serie de aspecte caracteristice sau cvasicaracteristice pen- 
tru o anumită afecțiune inflamatorie pulmonară [18]. 

In evaluarea testului trebuie avut în vedere dacă pa- 
cientul este fumător sau nu, deoarece la nefumători s-a 
constatat prezența de circa 939/, macrofage, 7°/) limfocite 
şi sub 19/, polimorfonucleare, în timp ce la fumători nu- 
də polimorfonuclearelor tinde să fie mult mai mare 

8]. 

La bolnavii cu infiltrate pulmonare difuze se pot evi- 
dentia în principal trei tablouri din punct de vedere al 
diferenţei numerice a celulelor inflamatorii găsite in li- 
chidul de lavaj bronhoalveolar (LLBA). 

Fiecare dintre aceste tablouri este sugestiv fie pentru 
un proces infecțios [27], fie pentru diferite alte procese 
inflamatorii [11, 27] (Tabelul nr. 11). 


Dacă se suspicionează o pneumonie infecțioasă tre- 
nanta, găsirea unui număr crescut de neutrofile in lavajul 
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Tabilul nr. 11 


CORELATII ÎNTRE TABLOUL CELULAR AL LICHIDULUI DE 
LAVAJ BRONHOALVEOLAR SI SUPOZITIA DIAGNOSTICA [11] 


Tabloul celular al lichidulvi Supoziti 4 
de lavaj bronhoalveolar diagnostică | 
Polimorfonucleare în număr crescut — proces infecțios 
Limfocite În număr cescut id= sarcoidoza sau tu- 
| berculozá 
| Polimorfonucleare în număr crescut — alveolita fibrozanta | 
plus alte celule inflamatorii criptogenetica | 
— pneumoconioza sau} 
infectie 
| 


bronhoalveolar reprezintă un argument puternic in fa- 
voarea acestui diagnostic, indicind totodata si un prognos- 
tic favorabil [27], precum si eventuala decizie de efectuare 
a unei biopsii pulmonare. 

De asemenea, din lichidul de lavaj bronhoalveolar — in 
afara executării examenului citologic — există şi posibili- 
tatea cultivării agentului patogen presupus a fi încriminat 
în etiologia procesului pneumonic trenant. : [ 

Suspicionarea unei tuberculoze este mult crescutá dacá 
prin lavajul bronhoalveolar se decelează creșterea nume- 
ricà a limfocitelor, existind si posibilitatea de a efectua 
culturi, mai ales în cazul suspectilor de tuberculoză cu 
sputa negativă. 

Dacă examenul microscopic pentru bacili acid-alcoolo- 
rezistenți si biopsia transbronșică sînt negative, un profil 
celular caracteristic al lichidului de lavaj bronhoalveolar 
poate reprezenta un argument diagnostic important pînă 
la pozitivarea culturilor [27]. 

În ceea ce privește sarcoidoza și alveolita fibrozantă 
criptogenetică, efectuarea unei diferențieri numerice a ce- 
lulelor inflamatorii din lichidul de lavaj bronhoalveolar 
este utilă pentru aprecierea activităţii inflamatorii a aces- 
tor afecţiuni [11]. 

Deși anumite boli au un profil celular cvasicaracteristic 
la examenul lichidului de lavaj bronhoalveolar, profile 
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asemănătoare pot să apară și în alte situaţii. Rezultatele 
lavajului bronhoalveolar sînt aşadar nepatognomonice, 
exceptind situaţiile în care la examenul microscopic sau 
prin culturi se poate evidentia un anumit agent infecțios. 

Prin informaţiile de diagnostic și prognostic pe care le 
aduce, lavajul bronhoalveolar trebuie luat în consideraţie 


în investigarea unui pacient cu”afectare pulmonară difuză 
nediagnosticată. 


9 Biopsia pulmonară cu torace deschis (BPTD). Pen- 
tru diagnosticul bolilor pulmonare difuze este de multe 
ori necesar să se recurgă la investigarea aspectului histo- 
logic al testului pulmonar afectat. 

Cea mai utilă metodă de obtinere de țesut pulmonar 
lezat este biopsia pulmonară cu torace deschis, care per- 
mite prelevarea de ţesut pulmonar din zonele cele mai 
reprezentative. 


Această tehnică este indicată atit în afecțiunile pul- 
monare fără afectare importantă funcţională, cit si în 
cazul unor afectări pulmonare funcţionale severe, a hi- 
pertensiunii pulmonare arteriale și chiar în cazul unor 
coagulopatii [12]. 

Efectuarea unei astfel de investigaţii este cu atît mai 
utilă în cazurile de afectări pulmonare funcţionale severe, 
deoarece de stabilirea unui diagnostic corect depinde evo- 
lutia ulterioară. 
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CAPITOLUL 2 


PNEUMONIILE CU BACTERII 
GRAM-POZITIVE AEROBE 


Preumoniile cu “öy erati panre cec e 

AŞA ‘Streptococcus pneumoniae s.ə p - ji 

reus sau streptococi beta-hem " ie 

ka bec imunodegrimaţ, S ret, dar dei e e, 
7 i niae sint 1 at : 

91 x Pneumonia cu Fə 
thracis apare la persoane ce prelucrează produse € 


contaminate (lînă, piei, păr de porc etc.) 


2.1. PNEUMONIA CU STREPTOCOCCUS 
PNEUMONIAE 


acteriene ale adultului aproxi- 


4 ie b 
Dee AE t etiologic S. pneumoniae [24]. 


mativ doua treimi au ca agen 


2.1.1. Etiologie 


Streptococcus pneumoniae (pneumococul) este un coc 
Gram-pozitiv lanceolat, imobil, 57 2. 25. 
i, i c in lanturi scurte. Frecven E 
rechi, izolat sau 1n lantu n | 
capsulà mai bine vizibilă pe frontiul colorat cu əlbasiru A 
metilen sau cu tuş de China. Pneumococii cresc in eid . 
bioză. fiind însă cîteodată şi anaerobi. Mediul de cultur 
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uzual este agar-singe, incubat la temperatura de 37°C; 
in atmosferă de CO, 59/, coloniile înregistrează o creştere 
sporită. La noi în ţară se recomandă mai ales bulionul cu 
infuzie proaspătă de carne de bou cu 109/, ser sau sînge, 
PH = 7,6 [16]. Pe geloză, sînge sau agar-sînge modifică 
în verzui culoarea mediului (a—hemoliză), care necesită 
diferenţierea obligatorie de hemoliza similară realizată de 
Streptococcus viridans. Pneumococul este lizat de sărurile 
biliare și inhibat de optochin, în timp ce S. viridans nu 
are aceste proprietăţi. Pneumococul este virulent pentru 
șoarece, în timp ce S. viridans este apatogen. 

Virulenta germenului se datoreşte in principal poliza- 
haridelor capsulare. Substantele incluse in capsulă per- 
mit serotiparea. Pînă în prezent s-au decelat 86 de tipuri 
de S. pneumoniae — toate patogene pentru om și ani- 
male ; dintre acestea doar cîteva sînt frecvent intilnite în 
clinica umană. Serotipul III are o virulență deosebit de 
mare, astfel încît aproximativ 519/, din pneumoniile 
bacteriene generâte de acest serotip au o evoluţie le- 
tală [11]. 

S. pneumoniae nu produce toxine solubile, însă secretă 
hialuronidază si fibrinolizină, enzime cu rol cert in ex- 
tensia rapida a procesului pneumonic. 


2.1.2. Date epidemiologice 


Pneumococul este un germene frecvent întîlnit în flora 
orofaringiană normală, purtătorii sănătoşi fiind cuprinși 
între 30—709/, [2]. Bacteria a fost izolată şi din secretiile 
orofaringiene de la animale — cobai, șoareci etc. 


2.1.3. Fiziopatologie 
Dat fiind portajul faringian de germeni atit de mare, 
pneumonia pneumococică se produce în general prin au- 


toinfectie si mult mai putin probabil prin aerul exhalat 
contaminat de la un alt bolnav. De aceea in sectiile in 
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care sînt trataţi acești bolnavi nu sînt de obicei necesare 
condiţii speciale de izolare. 

Pneumoniile pneumococice apar în special în sezoanele 
reci, mai ales la subiecţii de sex masculin. 

După pătrunderea pneumococilor în alveolele pulmo- 
nare, prin porii Cohn difuzează la alte alveole generind 
un proces de alveolită ce ocupă un segment, un lob sau 
chiar mai mulţi lobi pulmonari. Iniţial alveolele se umplu 
de exudat ce conţine numeroși germeni, iar capilarele din 
pereţii alveolari sînt intens congestionate (stadiul de con- 
gestie). În alveole se acumulează, relativ rapid, neutrofile 
polimorfonucleare, eritrocite, fibrină (stadiul de hepati- 
zatie roșie). După digerarea fibrinei de către fibrinolizi- 
nele conţinute in polimorfonucleare si dispariţia eritroci- 
telor din alveole (stadiul de hepatizatie cenușie), intervin 
macrofagele alveolare, care îndepărtează detritusurile ce- 
lulare intraalveolare, vindecarea producindu-se in gene- 
ral cu restitutio ad integrum. 

Cîteodată procesul pneumonic poate abceda sau, prin 
propagare directa, poate produce pleurezie fibrinoasa ori 
chiar pericarditá. Prin depăşirea barierei ganglionilor sa- 
teliti, bacteriemia apare in aproximativ 309/, din cazuri, 
cu posibilitatea totuși rară de a determina metastaze sep- 
tice (meningeene, endocardice, cutanate, osteoarticulare 
etc.). 


2.1.4. Manifestari clinice 


Boala debutează „clasic“ cu : frison violent unic, febră, 
junghi toracic, dispnee cu polipnee. Tusea iniţial este 
seacă, apoi apare expectoratia sangvinolentă sau ,rugi- 
nie”, 

Examenul obiectiv general indică de obicei o stare ge- 
nerală profund alterată cu cianoză, bătăi ale „aripilor na- 
sului“, herpes nazolabial, tahicardie. Examinarea toracelui 
relevă sindromul de condensare pulmonară cu submati- 
tate, vibrații exagerate, absența murmurului vezicular și 
cu prezenţa de raluri crepitante, uneori cu suflu tubar. 
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ioi. Ca lea, nero eee ean 
$ 1 are et 3 stata 
manifestari patologice dispeptice, herilifibdf Eurial Pe 
ropsihice. La pacienţii cu bronhopneumopatie obekanctivs 
cronică (BPOC) predominant emfizematoasă semnele dá 
condensare pulmonară lipsesc citeodata si de aceea alte 
rarea starii generale a unui astfel de caz cu 0. 
sarea cordului fără o cauză evidentă trebuie să serie 
clinicianul, care trebuie să suspicioneze si existenţa unei 
pneumonii. Uneori pneumonia cu icter este internată în 
secțiile de boli infecțioase, bolnavii fiind suspicionati d 
hepatită acută virală. —. 
Toate aceste manifestări polimorfe sub care poate de- 
buta o pneumonie trebuie să îndemne medicul de medi. 
cina generala să efectueze o anamneză atentă, detaliată 
și după un examen clinic minuţios să îndrume cît mai 
rapid bolnavul la policlinică sau spital pentru că i 
oada de incubație a bolii este scurtă, 1-3 zile, iar ul 


terapeutic depinde si i T LM 
Skop. pinde şi de precocitatea inițierii terapiei 


20 indeosebi imunodeprimatii (virste inaintate 
in monic să roe TTA TU. uremici, alcoolici etc ) 

ul prezentării i ə. 
ia vene | p la medic pot avea complicatii 


R i : 
P — atelectazie, uni sau poliabcedări ; 

9 de vecinătate i i 
— pleurezie, empi al s 
dl f piem pleural sau pe- 

® coafectári extrarespi ii i 

espiratorii — endocardite, faringi 
f extre arin 

osteoartrite, peritonite etc. à M 


2.1.5. Date paraclinice 


* 2 cunoscut faptul cá pneumonia pneumococicá avea 
i qe 000 „Clasică“ o imagine de opacitate 
sistematizata, bine delimitată 
L s mitată, de formă tri 
ghiulară, avînd topografi i di uio. 
a lobului sau segmentului 
nar afectat. Surprinză tataie şöh, 
i ătoare este o statistică ă 
rprinzátoare « ica recentă a for- 
melor radiologice intilnite în 167 de cazuri de lietidoriti 
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pneumococice primare sau secundare, în care aspectul 
„clasic“ descris s-a constatat doar la 10,10/, din cazuri 


(Tabelul nr. 12) [19]. 


Tabelul nr. 12 


FORME RADIOLOGICE INTILNITE ÎN 167 PNEUMONII PNEU- 


MOCOCICE 

] | İ 

| Aspecte radiologice | Nr. de pacienţi 96 
| | | 
| | i | 
Focar sistematizat | 17 10,1 | 
| Focar nesistematizat | 109 d | 
| Pleurezie secundară | 33 ye | 
| Pleurezie izolată | 8 4 | 
| L 


Explicatiile acestor manifestări radiologice polimorfe 
vor fi detaliate în capitolele următoare. 

Rareori în centrul focarului pneumonic se pot constata 
si imagini cavitare (pneumonii necrozante) ; acestea apar 
mai ales cind pneumococul este de serotip IH sau cind alá- 
turi de pneumococ participá si alti germeni aerobi si ana- 
erobi ín formarea abceselor sau empiemelor pleurale. 

Numărul de leucocite este in general crescut (15 000— 
30 000/mm?) şi are formula Arneth deviată spre stinga, 
iar VSH este frecvent acceleratá. De la caz la caz testele 
de explorare hepaticá, renalá etc. pot fi modificate in 
sens patologic. Valoarea diagnosticá a acestor explorări de 
laborator este extrem de modestă. 


2.1.6. Diagnostic etiologic 


În practica curentă, mai ales în pneumoniile dobindite 
in colectivitate, pe baza datelor clinice, radiologice si de 
laborator, etiologia pneumococica poate fi adesea banuita 
si nu de putine ori antibioterapia se instituie in mod em- 
piric. Totuși, efortul de diagnostic etiologic trebuie să fie 
un obiectiv prioritar, mai ales că aspecte clinico-radiolo- 
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gice similare pot fi produse si de alte bacterii (bacili 
Gram-negativi aerobi, anaerobi etc.), indeosebi la pacientii 
internati in spital. 


2.1.7. Terapie etiotropa 


Penicilina G reprezinta antibioticul de electie in te- 
rapia pneumoniei pneumococice ; ea se administrează în 
doze de 1,6-2 milioane de unităţi, i.v., in bolus, în două 
prize a 800 000-1 000 000 U la 12 ore interval, maximum 
7 zile. 

În pneumoniile complicate cu empiem pleural și ori de 
cîte ori pneumococul — singur, dar mai adesea alături de 
alti germeni — generează in parenchimul pulmonar ab- 
cese unice sau multiple, dozele cotidiene de Penicilină G 
vor fi mai mari. Asocierile cu alte antibiotice care se 
impun în pneumoniile necrozante sînt expuse în extenso 
în Capitolul 5. 

Dacă pneumonia pneumococică evoluează în cadrul 
unei septicemii cu atingere meningeană, endocardica, os- 
teoarticulară etc. doza zilnică de penicilină este de 12 sau 
24 000 000 U [25]. 

Doza totală zilnică se repartizează în 2 [4] sau 4 prize 
și se administrează parenteral (de preferat intravenos sau 
intramuscular). Prin studii clinice comparative Căruntu 
și colab. (1977) au demonstrat că în pneumoniile bacteri- 
ene acute ale adultului administrarea dozelor totale de 
antibiotic în două prize egale pe zi, i.v., în bolus, deter- 
mină rezultate terapeutice egale sau chiar mai bune decit 
cele obţinute prin administrări la intervale mai mici de 
timp [4]. Inspirati de aceste rezultate si în secţia de pneu- 
moftiziologie din Spitalul Militar Central Bucureşti am 
tratat cu succes cazuri de pneumonii grave (inclusiv 
preumococice) cu antibiotice administrate bicotidian. In- 
tervale între prize de 6 și, respectiv, 4 ore sînt indicate 
la subiecții imunodeprimati care dezvoltă pneumonie (vezi 
Capitolul 10). În formele necomplicate durata penicilinote- 
rapiei este.de cel mult 7 zile. 


71 


Desi bactericide asupra pneumococului, cefalosporinele 
nu au o acţiune superioară penicilinei si prin urmare nu 
se vor folosi curent. 

La subiecţii alergici la penicilină pneumonia pneumo- 
cocică se tratează cu Eritromicină, Cotrimoxazol sau lin- 
cosanide [5]. Trebuie reţinut faptul cá la doze netoxice 
aminoglicozidele sînt inactive asupra pneumococului. Este 
de asemenea necesar ca în tratarea pneumococemiilor me- 
dicii practicieni să renunţe la asocierea penicilină + strep- 
tomicină deoarece streptomicina nu are nici un beneficiu 
terapeutic în aceste cazuri. 

Hansman și Bullen (1967) au izolat din spută pentru 
prima dată pneumococi rezistenți la penicilină [13]. in 
același an, Dixon a dovedit posibila rezistență a germe- 
nului la Eritromicină și Lincomycin [10], iar Appelbaum 
și colab. (1977) la penicilină, respectiv Cloramfenicol [1]. 
Rezistenţa pneumococilor la Tetracicliná este în prezent 
de piná la 409/, [8]. Initial penicilinorezistenta pneumoco- 
cilor a fost gásitá doar la copii (pneumonii nosocomiale 
sau purtátori faringieni internati in spital pentru afectiuni 
extrarespiratorii) Recent Feldman si colab. (1985) au pu- 
blicat 3 cazuri letale de pneumonii cu pneumococ penici- 
linorezistent la adulti, cu boala dobindita în afara spita- 
lului [12]. Piná in prezent, in tara noastrá nu s-au izolat 
de la adulti pneumococi penicilinorezistenti. 


Pneumoniile cu pneumococ penicilinorezistent vor fi 
tratate cu Vancomycin sau cu un antibiotic la care ger- 
menul a rámas eventual sensibil, ca de exemplu Eritro- 
miciná, Cotrimoxazol, Rifampiciná, acidul fusidic si nu in 
ultimul rind o fluorochinoloná de generatia a treia etc. 
(conform rezultatelor antibiogramei). 


2.1.8. Evolutie si prognostic 


De obicei dupá primele prize de antibiotic bolnavul 
devine afebril si starea clinicá se amelioreazá. Alteori 
defervescenta apare după 4 sau mai multe zile [21]. În 
cazurile necomplicate vindecarea clinicobiologicá se pro- 
duce în aproximativ 7 zile. Ca si în pneumoniile de altă 
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etiologie, normalizarea imaginii i i 

gie aginii radiologic 

cea clinicá. WU US 
A ati șa terapia este instituită precoce, iar gazda este 
nd ogic indemná, complicatiile sint relativ rare. Alt- 
ic: eri pot apare complicatiile mentionate si la bolnavul 
internat in spital. Citeodatá, mai ales la subiectii de 


vîrstă înaintată, după t i iei 
À 1 p erminarea terapiei s ă 
fibroză reziduală. 2 st veal 


In prezent mortalitatea prin pneumonia pneumo- 
rons este de 3—50% [21], fiind mai mare atunci cînd 
bac eriemia este prezentă [3], îndeosebi în cazurile no- 
socomiale. Astfel, Mylotte si Beam (1981) au demonstrat 
ie: în pneumoniile pneumococice nosocomiale cu bacterie- 
mig ar cazuri) „decesele s-au produs în 75,804, iar in 
si vpu bale ATA Pr nno cu bacteriemie pro- 

a ə y . Este subinteles cà iile 

ps srona în cadrul sentieopiosmiilor au prez ara a 
€ i sever ; același prognostic î i imu 

deprimati (vezi Capitolul 10). Reta ieee er 

abcedarea procesului pneumonic, alcoolismul cronic, pre- 


m 1 virsta inainta ar p 
cu S t e rezintă alţi factori de evoluţie 


2.1.9. Profilaxie 


Din polizaharidele capsulare s-a 
yola. constituit din 14 antigene. 
bölnüviri cu pneumococi- Bel: Gg peste eye din im. 

; aain inu] 
antipneumococic nu conține niinc Span dh a 
PPR) ue cu multirezistentá la antibiotice. acaju ul 
ec — la unele grupe de risc care includ bolnavi 
cu bronhopneumopatie obstructivă cronică, îndeosebi cînd 
este prezent cordul pulmonar eronic, boli cardiovasculare 
diabet zaharat, imunodepresie cronică ete Toleranta 
acestuia este în general bună. Doza vaccinală este de 
0,5 ml, administrată i.m. sau s.c., injectiile de rapel 


efectuîndu- i i i i indi 
k Se se din 3 in 3 ani. Vaccinul este contraindicat 


realizat un, vaccin 
Vaccinul a fost ob- 
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2.2. PNEUMONIA CU STREPTOCOCI B-HEMOLITICI 


Dintre streptococii patogeni, sireptogocii A MEREU 
ce aparţin grupului A pot produce citeodata pn 
la adulti. 


2.2.1. Etiologie 


i itivi dispuşi in pe- 
Streptococii sint coci dgio i ome .. 
i stia S ezvolta A 
rechi lanţuri. Aceştia se .. he 
rail ee si anaerobi. Pe mediul at a UA par 
n E D. D 5 ». S * 
mici colonii, în jurul cărora produc $ LANI 57 
là. diferenţierea acestora de strepto aeri CAT Da 
B ci D tot B-hemolizanti, se face obişnui p Pa yay 
b citracină cei din grupul A fiind aproape 1 
aci ) | di 
bacitracinosensibili. vehe iş aaa 
i i Jos vy? 3 d . . 4 
ntre cele 3 antige bu 
Kents celular, proteina M este fece chaperones din 
tant care conferă virulență dde vet epoca 
suită larga de 3 
rupul A produc o 3 
M beri care le sporesc puterea patogenă 


2.2.2. Date epidemiologice 


hemolitici pot fi izolaţi şi la adulţi din 


Streptococii D- aringian, de pe piele din regiunea 
a 


exudatul nazal sau f 
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sporadie sau ca mici idem Mari CO ec aN 
e (şcoli, tabere, cazărmi etc.). ore reci, 
“lange : iis Avirilor. 
periile favorizează apariţia imbolnavirilc 


2.2.3. Fiziopatologie 
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Dupá instalarea procesului pneumonic (sint afectati 
indeosebi lobii inferiori), in pneumoniile cu streptococi 
din grupul A cáile limfatice se obstruează relativ rapid 
cu fibriná si exudat, astfel încît limfa circulă retrograd, 


de la hil spre pleurá [21], producindu-se pleurezie se- 
cundară, îndeosebi serofibrinoas3. 


2.2.4. Manifestări clinice 


Simptomele și semnele clinice 


sînt cele ale unei 
pneumonii bacteriene. Prezenţa epanșamentului pleural 
adaugă semiolo 


gia acestuia. Bacteriemia este rar consta- 
tată. 


İn afara complicatiilor locale și de” vecinătate men- 
tionate in cazul pneumoniei pneumococice, devin uneori 
redutabile si dificil de tratat complicațiile ` extrarespira- 
torii generate de boala streptococică si anume glomerulo- 
nefrita, angina streptococică, anemia, trombocitopenia si 
chiar purpura fulminans. 


Recent, Ciochinaru și colab. 
unui adult tînăr tratat etiotrop cu succes în Spitalul 
Militar Central pentru pleurezie serofibrinoasă şi angina 
cu. streptococ B-hemolitic, care in primele zile de boală 
a prezentat si glomerulonefrita intrainfectioasa [6]. 


(1987) a publicat cazul 


2.2.5. Date paraclinice 


Imaginile radiologice sînt cele co 
pneumonii bacteriene. Ca si in pneumonia’ pneumococica 
examenele de laborator indică de obicei leucocitoza cu 
neutrofilie, mai rar anemie si accelerarea VSH. 


nstatate si in alte 


2.2.6. Diagnostic etiologic 


Certitudinea diagnostică se obține după izolarea si 
identificarea streptococului din produsele patologice. 

Titrurile ASLO înalte și mai ales dinamica acestora 
întăresc certitudinea diagnostică. Trebuie reținut însă că 
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fără a identifica agentul patogen, titrurilor ASLO Wate 
nu permit susținerea etiologiei streptococice e unei “iə 
monii, deoarece acestea pot fi crescute dator itá unei . 
infectii streptococice extrapulmonare concomitente (de 
exemplu, un banal granulom dentar) sau pot indica o re- 


actie anamnestică. 


2.2.7. Terapie etiotropă 


Penicilina G se administrează în aceleași doze güm 
ca şi în pneumonia pneumococică. Durata antibioter apiei 
este însă de aproximativ 14 zile. Cînd la pneumonia 
streptococică se asociază un empiem, dozele de AP om 
liná precum si durata tratamentului vor fi mai mari [5]. 

La alergici se vor administra Eritromiciná, Cotri- 
moxazol sau lincosanide [5]. 


2.2.8. Evolutie si prognostic 


În formele necomplicate antibioterapia determină o 
evolutie prompt favorabilà in majoritatea cazurilor. din 
Prognosticul rezervat se coreleaza in mare 77 
cu prezența şi gravitatea complicatiilor enumerate 


anterior. 


2.2.9. Profilaxie 


După vindecarea pneumoniilor streptococice este in- 
dicată aplicarea măsurilor cunoscute de prevenire a com- 
plicatiilor poststreptococice. 


2.3. PNEUMONIA CU STAPHILOCOCCUS AUREUS 


ocice apar sub forma 


i ii stafiloc 
La adulti, pneumoniile s E UA .. 


sporadică si epidemic in sezoan 
gripă [21]. 
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2.3.1. Etiologie 


Staphilococcus aureus este un coc Gram-pozitiv dis- 
pus în grămezi, în perechi sau tetrade. El nu poate fi 
deosebit de speciile nepatogene (S. epidermidis si S. sa- 
prophyticus) prin coloratie Gram. Pe mediul geloză-sînge 
apare sub formă de colonii mari, pigmentate îndeosebi 
în galben-auriu și cu o zonă de hemoliză în Jur. Diva 
culturile de specii apatogene el se identifică mai ales 
prin testul catalazei, care este pezitiv. Actualmente sta- 
filococii se împart din punct de vedere al patogenitatii 
in coagulazopozitivi (patogeni) si coagulazonegativi (ne- 
patogeni). Germenele este aerob, dar citeodata şi ana- 
erob. 


Multe tulpini de S. aureus au o capsulă polizaharidică 
constituită în principal din peptidoglicani și acid teichoic, 
astfel că în ţesuturi sînt protejate de acțiunea comple- 
mentului [22]. În infecțiile severe decelarea anticorpilor 
antiacid teichoic reprezintă în prezent o metodă rapidă 
de diagnostic etiologic [26]. Peretele celular conţine frec- 
vent si un antigen somatic — proteina A, substanta imu- 
nologic activă care leagă si agregă moleculele de IgG, 
fixind totodata si complementul [22]. 

S. aureus produce o gama variată de enzime si toxine 
solubile — toxina dermatonecrotica, leucocidina, hemo- 
lizina, fibrinolizina, hialuronidaza, penicilinaza, toxina 
eritrogenă, enterotoxinele — cu rol cert în patogenia 
bolilor stafilococice, indeosebi a acelora care genereaza 
sindroame de severitate excepţională — șocul infecțios 


sau toxic, sindromul de coagulare intravasculară disemi- 
nată [21]. 


2.3.2. Date epidemiologice 


Staphilococcus aureus este un germene frecvent în- 
tilnit in flora nazoorofaringianá normală, purtătorii sănă- 
toși fiind aproximativ 15%. Bacteriile pot coloniza și alte 
regiuni ale corpului uman, cum ar fi perineul, axilele, 
mîinile. Prin urmare in natură rezervorul major de ger- 
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meni este constituit de ființele umane. Procentul stării 
de purtător nazal de S. aureus este crescut la anumite 
grupe de risc (Tabelul nr. 13). 
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Tabelul nr. 


GRUPELE DE ADULTI LA CARE SE CONSTATÀ UN PROCENT 
CRESCUT AL STĂRII DE PORTA ] NAZAL DE S. AUREUS [23] 


; Starea de purtător nazal 
Grupa de subiecți | de S aureus 

Diabetici. tratați. cu. insulină 28,29 | 
Subiecti care abuzeazá de medicatie 4 

parenterală 25 | 
Hemodializati cronici 30 
Pacienti cu boli alergice care primesc : 

injectii 31 | 


2.3.3. Fiziopatologie 


Modalitatea cea mai frecventă de constituire a pneu- 
moniei stafilococice este -cea hematogena „secundară, 
apărută în stări septicemice diverse (endocardite ale val- 
velor tricuspide, septicemii post-abortum, infectii ale te- 
suturilor moi cu bacteriemie). Si in pneumonia stafilo- 
cocică inhalarea de germeni proprii (mecanismul de auto- 
infecţie) este o modalitate rară în apariţia formelor pri- 
mare de boală. În epidemiile de gripă este posibil ğı 
prin inhalare de aer contaminat, .persoane indemne le 
să devină purtători nazofaringieni de S. aureus, fie sa 
dezvolte procesul pneumonic fara a mai fi obligatoriu 
portajul faringian de germeni. l l SPE 

La adulții decedați prin pneumonie stafilococică — 
mară, aspectul histopatologic comun este cel de hron E 
pneumonie hemoragică, teritoriul distal bronsioloalveo! ar 
fiind invadat de hematii, . polimorfonucleare neurofile, 
exudat si stafilococi. Arhitectura pulmonara este de obicei 
păstrată, totuşi citeodata se pot intilni mici abcese. Hes 
aspect a fost constatat si intr-un caz letal publicat, de 
Dogaru si colab. (1984) [9]. 
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Observaţie. Bolnavul H.S., în vîrstă de 20 de ani, 
s-a internat ca urgenţă în secţia de boli infecțioase din 
Spitalul Militar Central București, cu diagnosticul de 
traheobronșită acută febrilă, pentru febră, cefalee, du- 
reri toracice difuze, tuse seacă — simptome apărute cu 
o zi înainte. Starea clinică la internare era moderat alte- 
rată, cu herpes nazolabial, raluri sibilante Si ronflante, 
bilateral $i discrete semne meningeale. Punctia rahi- 
dianá a relevat : LCR clar, reacţia Pandy+, numărul de 
elemente nucleate 273/mm?, cu polimorfonucleare 569/, 
mononucleare polimorfe 440/, proteinorahie 59 mg°/o, 
glicorahie 63 mg?/, clorurorahie 720 mg9/, cultura pen- 
tru piogeni din LCR sterilă. La radioscopia pulmonară se 
constată aspect de pneumonie mixtă bazală dreaptă, cu 
reacţie pleurală secundară. S-a iniţiat tratament cu Tetra- 
ciclină. În seara celei de a doua zile de internare, starea 
clinică s-a agravat brusc, dispneea s-a accentuat, ten- 
siunea arterială a scăzut si bolnavul a decedat prin in- 
suficientá cardiorespiratorie acută, după numai 36 de ore 
de spitalizare. Necropsia a precizat etiologia stafilococică 
a infecţiei mortale (același germene s-a izolat din hemo- 
cultură și din fragmentul de plămîn recoltat). Examenul 
anatomopatologic a indicat aspecte de bronhopneumonie 
și de miocardita interstitialà. 

Aspectul de bronhopneumonie purulentă cu necroze 
multilacunare (pneumatocele) frecvent complicate cu em- 
piem pleural, fistulă bronhopleurală sau pneumotorax 
este in general întîlnit la copii si de aceea nu intrăm în 
detaliu. 


Anatomopatologic pneumonia stafilococică „secundară“ 
prezintă aspect de bronhopneumonie cu abcese mici si- 
tuate în mantaua parenchimului pulmonar, mai intim le- 
gate de vasele sangvine decît de căile aerifere [11]. 


2.3.4. Manifestări clinice 
De obicei, pneumonia stafilococică primară debutează 
și evoluează acut cu : febră, frisoane, dispnee progresivă, 


tuse cu expectoratii în cantităţi variabile, putînd fi. sero- 
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mucoasă, mucopurulentá sau piosangvinolentă, dureri 
pleurale. Frecvent apar semnele de insuficiență pulmo- 
nară. După cum s-a mai arătat, adulţii dezvoltă pneu- 
monii primare în sezoanele de gripă, fiind mai expuși 
cei cu boli pulmonare preexistente (bronhopneumopatie 
obstructivă cronică, mucoviscidoză etc.). Sînt de aseme- 
nea mai susceptibili subiecţii imunodeprimati sau spi- 
talizati în secțiile de terapie intensivă, chirurgie (cazuri 
nosocomiale). 

Mai rar pneumonia stafilococică are evoluţie sub- 
acută, în care simptomatologia generală si respiratorie se 
instalează progresiv producîndu-se adesea abcese (Kuper- 
mun si Fernandez, 1970), sugerate de sporirea cantității 
de expectoratie purulentă eliminată. Mai ales în pneumo- 
niile necrozante și abcesele pulmonare polimicrobiene, in- 
clusiv cu stafilococ, vomicile și chiar hemoptiziile sint 
manifestări clinice deseori prezente. 

În timp ce simptomatologia acestor forme primare nu 
furnizează nici o indicație asupra etiologiei pneumoniei 
(decît că se derulează o pneumonie acută, adesea severă), 
în pneumonia stafilococică „secundară“ focarul initial 
stafilococic generator de septicemie este in multe cazuri 
cunoscut sau bănuit, astfel încît medicatia antistafilococică 
este uneori ușor de instituit. În pneumoniile stafilococice 
hematogene apărute „secundar“ endocarditei de tricus- 
pidă sau la subiecţi care abuzează de terapie injectabilă 
evoluţia bolii pulmonare este în general torpidă. 

Desi mai rare, Naraqi si Mc. Donnell (1981) au pu- 
blicat 10 cazuri de pneumonii secundare unor infectii 
severe stafilococice ale tesuturilor moi. Aceste cazuri sint 
de fapt septicemii care au un tablou clinic variat, condi- 
tionat de sediul si amploarea focarului septic generator al 
diseminării hematogene a microbilor, de multitudinea 
metastazelor septice, de terenul ín general tarat al 
gazdei etc. 

İn funcţie de sediul si extensia pneumoniei, exame- 
nul fizic al aparatului respirator poate decela unul sau 
mai multe focare de blocuri pneumonice ; alteori se aud 
doar raluri de tip bronsitic difuze sau localizate pe o 
anumită arie a unui hemotorace. Uneori examenul ste- 
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tacustic pulmonar este cuprins în limite normale, mai 
ales în formele surprinse cît mai aproape de debut în- 
deosebi la marii emfizematosi. í 
Cîteodată este posibil ca la internare să se constate 
complicații similare cu cele din pneumonia pneumococică 
Trebuie insă menționat că, spre deosebire de aceasta în 
pneumonia stafilococicá pleurezia, empiemul pulmonar 
plopneumotoraxul — toate avînd o rapidă tendinţă de 
poliînchistare, precum și uni și poliabcedare — sînt com- 


plicatii de maximă gravitate, di icire n 
Apei ai 6 in nefericire nu 5 
intünite in liniei. , prea rar 


2.3.5. Date paraclinice 


İn pneumoniile stafilococice primare, aspectul radio- 
logic poate fi de opacitate cu intensitate subcostală, sis- 
tematizată uni sau polisegmentară, uni sau multilobară 
citeodata prezentind imagini microcavitare sau hidroaeri- 
ce cu dinamică vie în zona opacă. Uneori imaginea este 
de abces pulmonar gigant. Citeodata procesul pneumonic 
se Insoteste de opacitate „lichidiană“, ce exprimă pre- 
zenta concomitenta a pleureziei sau a empiemului pleural. 
Tum figurile 2 si 3 sînt prezentate aspectele radiogra- 
fice — la internare si externare — a doi bolnavi cu 
pneumonie stafilococică primară (cazurile au fost comu- 
nicate de Ispas și colab. în 1985 [14]). 

Trebuie retinut cá la adult imaginile de pneumato- 
cele, empiem pleural si hidropneumotorax expresii a 
PERPE d unei fistule bronhopleurale, sint rareori intil- 

in formele secundare, emboliile septice produc iniţial 
opacitati mici, rotunde, cu aspect infiltrativ si contur flu 
situate in mantaua pulmonară, care cresc în dimensiuni 
relativ rapid, au o dinamică vie (își schimbă aspectul de 
la o examinare la alta) și abcedează frecvent. Dacă ab- 
cedarea se produce în spaţiul pleural apare empiemul 

pleural şi uneori hidropneumotoraxul. 
Ca și în alte pneumonii bacteriene numărul de leuco- 
cite este frecvent crescut, iar VSH accelerată. 
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Fig. 2. Pneumonie stafilococicá: 


we 


i ; b — la externare. 
a — imaginea radiografică pulmonară la internare; b 


D 
a 


Fi 3. Alt caz de pneumonie sta Ococica: 
8. 3 filoc 2 i 
a — imaginea radiografică pulmonară la internare; b — la externare 


2.3.6. Diagnostic etiologic 


Staphilococcus aureus poate fi relativ ușor -— 

in produsele patologice prin coloratie Gram și iden E 

în culturi de medii uzuale. In infectiile TM HƏYA 

lează cîteodată anticorpi pi iei Lo aae hü EA 

5 Ax ; i i 

iagnostic rapidă, deose it e utilă, ? 

tehnicilə microbiologice obişnuite au oferit rezultate ne 
concludente sau negative. 
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2.3.7. Terapie etiotropă 


Datorită sensibilităţii extrem de variabilă a S. au- 
reus la antibiotice, terapia stafilocociilor pleuropulmonare 
devine adeseori deosebit de dificilă. 

Pneumoniile stafilococice beneficiază în primul rînd 
de tratament cu peniciline penicilinazorezistente (Oxaci- 
lină, Cloxacilin, Nafcillin, Meticilină). 

Oxacilina este administrată în doze de cca 6 g/zi — 
doză divizată de 2 prize a 3 g, iv, în bolus, la 12 ore 
interval — atunci cînd pneumonia stafilococică evolu- 
eazá la un pacient imunocompetent. În cazul pacienților 
imunodeprimati dozele de Oxacilină vor fi mai mari și 
se vor administra la un interval mai mic, de 8, 6 sau chiar 
4 ore. În formele primare durata medie a terapiei anti- 
biotice este de 2 săptămîni, iar în formele cu bacterie- 
mie, de 4-6 săptămîni. İn pneumoniile cu bacteriemie 
este prudent să se afirme “şi o eventuală endocardită care 
evoluează concomitent și prin urmare prelungirea anti- 


bioterapiei devine o necesitate [25]. 


La subiecţii alergici pneumoniile stafilococice vor fi 
tratate cu Eritromicină, Cotrimoxazol, lincosanide, ce- 
falosporine sau Vancomycin: Extrem de rar alergicul la 
peniciline este sau devine alergic si la cefalosporine. 


In pneumoniile stafilococice severe sau suspecte de 
a avea aceasta etiologie este prudent sA se asocieze o 
penicilină penicilinazorezistenta cu Gentamicin (Rifampi- 
cină). După precizarea etiologiei și ameliorarea clinică 
considerabilă a bolnavului se poate renunța la Genta- 
micin. (Rifampicina). În situaţiile de rezistență la peni- 
cilinele penicilinazorezistente a S. aureus, in cazul cá 
se opteazá pentru terapie cu Rifampiciná este obligatoriu 
ca acesteia sá i se ásocieze un alt drog antistafilococic 
(Cotrimoxazol, lincosanide etc.), deoarece rezistenta in 
vivo là Rifampicină se instalează relativ rapid. Vanco- 
mycin este antibioticul de electie indicat în cazurile în 
care tulpinele-de S. aureus sint meticilinrezistente. In 
cazurile disperate o schemă care include Oxacilină + 
Gentamicin +- Rifampicină (antibiotic :ce acţionează si pe 
germenii inclusi in fagocite) sau, in locul acesteia, Co- 
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trimoxazolul pot salva citeodata viata bolnavului. Această 
schemă complexă, intens bactericida (nu lipsită insa 
și de reacţii adverse redutabile), rezolvă uneori procesele 
pneumonice abcedate, generate frecvent de o flora mi- 
crobiană mixtă. Tot în asemenea situaţii clinice grave 
o altă schema antibiotică include o lincosanida (Linco- 
mycin, Clindamycin) + aminoglicozid (Gentamicin, Siso- 
micin). Superioritatea acestei asocieri rezulta din faptul 
că lincosanidele acţionează si pe bacilii Gram-negativi 
anaerobi, deseori prezenti in abcedarile pulmonare. 

In rarele situatii in care antibiograma indica sensi- 
bilitatea S. aureus la penicilină, acest antibiotic poate fi 
utilizat cu succes. 

Dupa defervescenta bolii, mai ales in situatiile in care 
se optează pentru tratamente de lungă durată (pneumonii 
cu bacteriemie) administrarea penicilinelor penicilinazo- 
rezistente se poate face pe cale oralá. Se preferá indeosebi 
Dicloxacillin care după administrarea orală realizează ni- 
veluri serice comparabile cu cele obținute de aceeași doză 
dată parenteral [23]. 


2.3.8. Evoluție si prognostic 


Evoluţia si prognosticul în aceste boli sînt conditio- 
nate, în principal, de forma clinică a afecțiunii, precoci- 
tatea instituirii medicatiei etiotrope, profilul imun in- 
demn sau deprimat al gazdei, precum și de prezența sau 
absenţa complicatiilor menţionate. 

in cazurile recuperate în parenchimul pulmonar pot 
rămîne uneori fibroze parcelare sau, după vindecarea 
unor abcese mai mari, imagini buloase. Întinderea seche- 
lelor de pahipleurită, aproape întotdeauna prezente după 
empiemele stafilococice, depinde in special de calitatea 
manoperelor de drenaj pleural efectuate în secţiile de 
chirurgie toracică. 

Întrucît bacteriemia apare in mai putin de 209/ din 
cazurile de pneumonie primară cu S. aureus, prezența 
acestuia ar putea sugera mai degrabă că infecția respira- 
torie se datorește insámintárii metastatice. 
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Mortalitatea prin pneumonia stafi ică 
_ Mort a stafilo : - 
prinsa intre 9 şi 670/, (Sanford, 1982): svariai slam 


2.3.9. Profilaxie 


. In epidemiile de gripă, aplicare 
filaxie și combatere a 
duce incident 
mare. 


.— propriu-zisa a pneumoniilor stafilococice se 
pes ə in general cu totalitatea măsurilor antiepi- 
d d a luptă impotriva apariţiei de pneumonii noso- 
Qi e. O atenţie specială va fi acordată grupelor de 
risc menţionate în Tabelul nr. 13, care după cum s-a 


Ve c p p a 
azut au cel mal mare rocent l or ta 


] a masurilor de pro- 
a acestei severe boli virale va re- 
a cazurilor de pneumonii stafilococice pri- 


2.4. PNEUMONIA CU BACILLUS ANTHRACIS 


Antraxul 
(grupa A) ; cli 
de pustulá s 
moi si mult 


este o boală ce se declară obligatoriu 
nic, ea se manifestă mai frecvent sub formă 
au edem cu evoluţie malignă in țesuturile 
mal rar ca pneumonie severă. i 


2.4.1. Etiologie 


Bacillus anthracis, inclus în familja Bacillaceae, este 


Gram-pozitiv, imobil, aer ji 
; i : ob sporulat. i i 
de rezistenți în natură. " Ar od E 


2.4.2. Date epidemiologice 


In prezent antraxul uman este foarte rar întîlnit : cel 
animal este ceva mai frecvent. Pneumoniile apar rar 
(chiar foarte rar) la persoane din industrie care prelu- 
creaza produse animaliere contaminate (lina, par de porc 

, 


85 


oase etc.) sau din agricultură unde. vin in contact cu 
animale bolnave, cadavre sau produse contaminate. Vac- 
cinarea animalelor se practică cu succes. 


2.4.3. Fiziopatologie 


După inhalare, sporii ajung în teritoriul alveolar, de 
unde, pe cale limfatică, pătrund în ganglionii mediasti- 
nali; aici ei se multiplică și apoi, prin vasele de sînge, 
reajung în parenchimul pulmonar provocînd pneumonii 
hemoragice grave. Leziunile locale tisulare sînt exacer- 
bate de efectele nocive ale toxinei eliberate din bacili. 
Uneori pneumonia evoluează concomitent cu alte locali- 
zări de antrax (meninge, intestin etc.) [25]. 


2.4.4. Manifestări clinice 


Incubatia este de 1-5 zile, după care, pe fondul unei 
subfebrilitati, apare insiduos o simptomatologie. respira- 
torie polimorfa frustă, concordanta cu penuria de semne 
fizice. Peste citeva zile însă starea clinică se agravează 
brusc ; apar semne de pneumonie severă toxică, cu ex- 
pectoratie sangvinolenta, insuficiență pulmonară si evo- 
lutie rapidă, deseori letală. 


2.4.5. Date paraclinice 


Radiografiile pulmonare relevă uneori lărgirea opaci- 
tatii mediastinale (datorită adenopatiilor), iar în cimpu- 
rile pulmonare multiple opacitati ce nu respetcă segmen- 
tatia pulmonară. Hemograma este cuprinsă in limite nor- 
male [25]. 


2.4.6. Diagnostic etiologic 
Datele epidemiologice reprezintă elementul major in 
suspectarea bolii, iar certitudinea este dată de decelarea 


în spută, sînge, LCR etc. a agentului cauzal. 


86 


2.4.7. Terapie etiotropa 


Antibioticul folosit este Penicilina G in doze foarte 
mari. In mod constant se asociază Streptomicina. În 
cazurile recuperate durata terapiei este de minimum 


7 zile. Subiectii alergici vor fi tratati cu Eritromicină, 
Cloramfenicol sau Tetraciclină [25]. 


2.4.8. Evoluție și prognostic 


Evoluţia majorităţii cazurilor de antrax pulmonar este 
deosebit de severă chiar în cazurile precoce diagnosticate 


și corect tratate. Prognosticul este întotdeauna extrem de 
rezervat. 


2.4.9. Profilaxie 


Reducerea antraxului la animale prin măsuri ce ţin 
de resortul medicinei veterinare contribuie hotărît la di- 
minuarea incidentei bolii la om. 


2.5. ALTE PNEUMONII (RARE) CU BACTERII 
GRAM-POZITIVE AEROBE 


_ İn literatura de specialitate sînt publicate cazuri izo- 
late de pneumonii generate de alte bacterii Gram-pozi- 


tive, aerobe, ca de exemplu Streptococcus. viridans [20], 
Bacillus cereus.[7]. l 
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CAPITOLUL 3 


PNEUMONIILE CU BACTERII 
GRAM-NEGATIVE AEROBE 


În prezent se apreciază că bacteriile Gram-negative 
aerobe determină aproximativ 200/, din numărul de pneu- 
monii bacteriene dobindite în colectivitatile extraspitali- 
ceşti și respectiv aproximativ 40-600/, din cele intraspi- 
talicești, avînd o mortalitate in jur de 509/, în pofida 
aplicării antibioterapiei (Reyes, 1980). med 

În etiologia acestor pneumonii cel mai adesea sint im- 
plicate genurile ee aoe familii de ba- 
“ili am-negativi aerobi [29] : LO 
ma iə Îmi ctâribceate iii, Klebsiella, Escherichia, En- 
terobacter, Serratia, Proteus, Providencia, Salmonella, 
Shigella, Arizona, Citrobacter, Edwardsiella, Hajnia. 


— Pseudomonaceae — Pseudomonas aeruginosa, P. 
maltophilia, P. cepacia, P. stutzert ; 
— Achromobacteraceae — Acinetobacter calcoaceticus 


(fost Mima polymorpha), A. anitratum, Moraxella, Alcali- 
genes, Flavobacterium, Aeromonas Eganmiphies. VS diae 
Majoritatea sint germeni comensuali ai tractu. A i 9 
tinal la om si animale, fiind izolati frecvent din ecale. 
În acest capitol se vor prezenta si pneumoniile ării 
minate de alte bacterii Gram-pozitive aerobe 100 
Haemophilus influenzae, Francisella tularensis, i ia 
pestis, Pseudomonas mallei, Pseudomonas pseuaoma 
etc. 


Mecanismele patogenice prin care ap 
à Ape ` a 
cu germeni din familiile Enterobacteriaceae, 


ar pneumoniile 
Pseudo- 
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monaceae şi Achromobacteriaceae, similare cu cele descrise 
în capitolul precedent, sînt : 


9 Inhalarea florei Gram-negative aerobe orofarin- 
gtene reprezintă o modalitate frecventă de producere a 
pneumoniilor cu Klebsiella, Enterobacter, Escherichia, 
piocianic, Proteus, Haemophilus. 

Colonizarea faringelui cu aceste bacterii Gram-negative 
aerobe se intilneste la subiecţii normali (purtători sănă- 
tosi), într-un procent de 2-11[5], la cei suferinzi de boli 
pulmonare cronice sau acute severe de 60-75, la alcoolici 
de 35, la diabetici de 36[32]. Antibioterapia prelungită 
este un alt factor favorizant. Înhalarea din faringele co- 
lonizat a unui inocul bacterian infectant al parenchimu- 
lui pulmonar este crescutá in stárile de alterare a con- 
stientei (come diverse, anestezie generală etc.), la bolnavii 
supuși unor manopere invazive aplicate în scop diagnos- 
tic (endoscopia, traheobronșică) sau terapeutic de urgență 
în insuficienta respiratorie acută (asistarea mecanică a 
respirației), la subiecţii al căror clearence mucociliar este 
alterat, bronhopneumopatia obstructivă cronică incluzind 
în această entitate și sindromul de imotilitate ciliară, în- 
tilnit îndeosebi în sindromul Kartagener [13], mucovisci- 
doză, infecţii virale acute ale arborelui traheobronsic 
(gripa etc.), precum si la imunodeprimati. In unele ca- 
zuri de detresă respiratorie acută a adultului (sindromul 
Mendelson etc. pot apare'de asemenea pneumonii cu 
astfel de germeni. 


e Aspirarea exogend de bacterii ce contamineazü une- 
ori masiv aerosolii folosiţi în terapia inhilatorie sau din 
aerul înconjurător. În cazul utilizării respiratoarelor, ger- 
menii pătrund direct în segmentele distale ale arborelui 
traheobronșic. În aceste situaţii ca și în altele (traheo- 
stomie, intubatie traheală etc.) sistemul de transport mu- 
cociliar este suntat, facilitindu-se astfel infectarea paren- 
chimului pulmonar. Pneumoniile apar sporadic sau sub 
formă de focare și mici epidemii, mai ales cu unele bac- 
terii din familia Enterobacteriaceae, respectiv Pseudo- 
monaceae. 
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9 Septicemii sau bacteriemii. Din focarele — 
primare extrapulmonare — gastrointestinale, ata 5 
plagi cutanate sau arsuri suprainfectate etc. en Ant e 
ajung în sînge (bacteriemie), producind „în mo eee 
metastaze septice pulmonare sau pleuropulmonare. 


3.1. PNEUMONIA CU HAEMOPHILUS 
INFLUENZAE 


Pneumoniile cu Haemophilus influenzae apar mal 
frecvent in epidemiile de gripa. In prezent se pare Rete 
că la adulţi se înregistrează o creștere reală a inci cotă 
pneumoniilor determinate de această bacterie, explicate, 
pe de o parte, de imunodepresia pacienţilor cu Meila is 
intate (indeosebi cei cu bronhopneumopatie o ahıl gi 
cronică), iar pe de altă parte prin îmbunătăţirea te 
lor de diagnostic etiologic. 


3.1.1. Etiologie 


Pe frotiul colorat Gram din produsele pate oaie Nec 
mophilus influenzae apare sub forma rə ae 
Gram-negativi plement conces voters aie A Pr, 
i ili sporulati, dispusi i hi, puri s 
at 2. sira frecvent capsulati. Hemofilii se dez- 
voltă în aerobioză, dar cîteodată și în anaerobioză, pe et 
dii cu singe sau hemoglobina care contin fantom kax 
creştere X şi V. Mediile de cultură mai des mi ua à «ni; 
Fildes (singe digerat cu pepsiná), agar Levint A Lew ga in 
chocolat (eritrocite hemolizate prin qi H ey 
dii se incubează la o temperatura de 37 ^ lap ə, 
în atmosferă cu CO» 109/. Virulenta hemofililor apti HI 
ferită de prezenţa capsulei. S-au descris 6 —— pa 
tate de la a la j si 6 biotipuri numerotate de la I a : 
Cel mai virulent este serotipul b, care determină „put 
pneumonii la adulţi. Citeodata se constată reacţii încruci 
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șate cu unele serotipuri de pneumococi [9, 16]. Formele 
fără capsulă sînt netipabile serologic. Decelarea prin con- 
traimunoelectroforeză a antigenului capsular b din sînge, 
lichid pleural, LCR etc. este o metodă prețioasă in me- 
ningite, epiglotite acute cu bacteriemie la copii ; această 
metodă capătă semnificaţie diagnostică și în pneumoniile 
cu hemofili la adulţi. 


3.1.2. Date epidemiologice 


Haemophilus influenzae este un germene ce se ga- 
seste numai în căile aerifere ale omului. 


3.1.3. Fiziopatologie 


Hemofilii necapsulati sînt izolaţi adesea din căile aeri- 
fere superioare la subiecţi sănătoși și într-un procent 
de aproximativ 50-60%% din sputa mucoidă a pacienților 
suferind de bronșită cronică [32], la care frecvent pu- 
seele de exacerbare acută a bolii sînt datorate acestora. 
Hemofilii necapsulati determina în general pneumonii 
fara bacteriemie, iar cei cu capsula produc pneumonii 
‘severe bacteriemice. La persoanele indemne portajul oro- 
faringian de hemofili incapsulati este de cca 0,4-6% 132). 
Rolul patogen sau saprofitismul acestora poate fi precizat 
prin serotipare sau/şi biotipare. De exemplu, hemofilii 
cu biotip III indică de obicei saprofitism în căile su- 
perioare aerifere. 

Majoritatea pneumoniilor cu hemofili apar prin auto- 
infecţie. În epidemiile de gripă transmiterea bolii este 


posibilă și prin aspirarea de aer contaminat exhalat de o 


persoană bolnavă. Kilian si colab. (1979) și Male (1979) 
au evidenţiat capacitatea H. influenzae de a produce o 
protează capabilă de a degrada IgA, serică și într-o oare- 
care măsură și IgA secretorie [9, 16]. Probabil că așa se 


explică unul din mecanismele colonizării căilor aerifere 


cu hemofili, precum și posibilitatea germenilor de a ge- 
nera bacteriemie. După pătrunderea intraalveolară a ger- 
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menilor, extensia procesului pneumonic este identică cu 
cea din pneumonia pneumococică. În cazurile cu evoluţie 
letală s-au descris două forme anatomopatologice : pneu- 
monică și bronhopneumonică. 


3.1.4. Manifestări clinice 


Obisnuit, tabloul clinic este cel al unei pneumonii 
bacteriene. Citeodata însă bolnavul. prezintă chiar la in- 
ternare complicaţii locale (abcedare sau poliabcedare), 
de vecinătate (empiem pleural parapneumonic) și la dis- 
tanta prin bacteriemie (meningită etc.) S-au citat si ca- 
zuri de infarct miocardic acut [42]. 


3.1.5. Date paraclinice 


Examinarea radiologicá indicá numai aspectul de 
pneumonie sau bronhopneumonie, cu sau fárá pleurezie, 
iar hemograma si VSH-ul prezintă modificări variabile 
fără semnificaţie în sugerarea diagnosticului etiologic al 
procesului pneumonic. 


3.1.6. Diagnostic etiologic 


Pe frotiurile din produsele patologice (sputa, secretii 
bronhoalveolare recoltate prin punctie transtraheala sau 
endoscopie, lichid pleural etc.) colorate Gram prezenta 
hemofililor poate fi banuita ; certitudinea este conferita 
doar prin cultivarea bacteriei din singe, lichid sau din 
aspirat bronsic pe. mediile speciale. menţionate anterior. 
Hemofilii izolaţi cu capsulă pot fi tipizati cu antiseru- 
rile specifice a-f. 


3.1.7. Terapie etiotropă 


Ampicilina este antibioticul de electie în pneumonia 

i a e: : 

cu hemofili. Doza uzuală ‘este de 2-4g/zi, administrată 
parenteral, în prize bicotidiene sau la 6-8 ore [2]. 
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Asocierea de Probenecid ori Penicilină V creste si pre- 
lungeste concentratiile serice de Ampicilină [2] Mint for- 
mele severe doza de antibiotic poate fi mai mare ȘI 
intervalele dintre prize mai mici. Astfel Reyes (1980) re- 
comandă folosirea a 1-2 g la 4 ore i.v., timp de 2-3 sáp- 
támini [32]. Durata antibioterapiei in 18 cazuri de pneu- 
monii cu hemofili publicate de Everett și colab. (1977) 
a fost cuprinsă între 8 și 30 de zile [6]. 

Ampicilina devine ineficientă dacă hemofilii sînt pro- 
‘ducatori de (-lactamazá mediată plasmidic. În această 
situaţie se administrează Cloramfenicol (3-4 g/zi, la in- 
tervale de 6 ore, i.v.) Intervalele dintre prize pot fi si 
de 8 sau 12 ore, iar dacă toleranta digestivă este bună, 
Cloramfenicolul se poate administra per os [2]. Stratton 
şi colab. (1980) au raportat 5 adulti suferind de pneu- 
monie cu hemofili ampicilinorezistenti la care terapia 
cu Cloramfenicol a permis vindecarea în 4 cazuri, iar un 
bolnav a decedat prin boli extrarespiratorii [39]. Tetraci- 
clina, Cefamandole sau Cotrimoxazolul pot fi de aseme- 
nea folosite în caz de rezistenţă sau alergie la Ampicilină. 
In prezent 5-100/ din tulpinile de H. influenzae sint re- 
zistente la Tetraciclină Şİ 3-9%/ prezintă ampicilinorezis- 
tenta [3]. Trebuie știut că s-au descris și tulpini rezis- 
tente la Cloramfenicol și Cotrimoxazol. În caz de am- 
picilinorezistentá sau dacă hemofilii sint rezistenti si la 


“Cloramfenicol se va administra Cefamandole, i.v., 0,5-1 g, 
«din 6 în 6 ore [20]. 


3.1.8. Evolutie si prognostic 


Dacă hemofilii sînt sensibili la antibioticul ales de- 
fervescenta bolii apare dupà primele zile de tratament. 
De aceea decelarea promptă a ampicilnorezistentei si 
prescrierea unui antibiotic adecvat devine necesará pen- 
tru obtinerea succesului terapeutic si prevenirea compli- 
catiilor. 

În unele cazuri recuperate s-au descris ca sechele fi- 
broza sau emfizemul pulmonar [42]. Mortalitatea variază 
între 3 și 33%% [32]. Prognosticul nefavorabil se corelează 
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cu vîrsta înaintată, bolile pulmonare (bronhopneumopatia 
obstructivă cronică) sau cardiace asociate, etilismul cro- 
nic, bacteriemia (îndeosebi cu hemofili serotip b). 


3.1.9. Profilaxie 


Combaterea eficientă a gripei determină o reducere 
a incidentei pneumoniilor cu hemofili. Vaccinul fata de 
H. influenzae tip b — care este constituit din polizaha- 
rid-ribitol-fosfat (PRF) capsular purificat — a dat re- 
zultate la copii peste 18 luni, putindu-se folosi si la ti- 
neri care vin in contact strins cu bolnavii ce au infectii 
invazive cu H. influenzae tip b. 


3.2. PNEUMONIA CU KLEBSIELLA PNEUMONIAE 


Dintre germenii din familia Enterobacteriaceae care 
pot determina pneumonii la adulti, Klebsiella pneumoniae 
este cel mai frecvent implicat. 


3.2.1. Etiologie 


In produsele patologice si culturile in faza apoasa 
Klebsiella apare sub forma de bastonase Gram-negative, 
frecvent colorate bipolar scurte, de 3-5/0,5-1u nesporulate, 
imobile (Enterobacter, Serratia si Hafnia sînt mobile), de 
obicei capsulate, dispuse in perechi si lanturi scurte. In 
alte faze ale culturilor polimorfismul acestora sporeste — 
forme scurte, lungi si chiar filamentoase. Kiebsiella creşte 
în aerobioză, iar citeodatá si in anaerobioză, pe medii 
uzuale (bulion, geloză) sau selective (cu eozină si albastru 
de metilen), incubate la 37°C şi la un pH de 7,3. Tulpi- 
nile de Klebsiella din culturi se clasifică pe baza anti- 
genelor capsulare K in 80 de serotipuri, respectiv anti- 


genelor somatice 0 in 11 serotipuri. Aceste bacterii au o: 


endotoxină termostabilă, dar nu secretă toxine solubile. 
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Genul Klebsiella include 3 specii patogene pentru om: 
K. pneumoniae (bacilul Friedländer), K.  ozaenae, 
K. rhinoscleromatis. Reacţia Voges-Proskauer este pozi- 
tivă numai pentru Klebsiella pneumoniae. Dintre acestea 
doar prima specie determină procese pneumonice. 


3.2.2. Date epidemiologice 


Klebsiella se izolează din fecale la om și animale. 
Adesea colonizează orofaringele subiecților alcoolici, dia- 
betici, imunodeprimati. 


3.2.3. Fiziopatologie 


Dintre mecanismele de producere a pneumoniei — atit 
declanșarea pneumoniilör extraspitalicesti, cit si la 
pacientii internati — cel mai important este autoinfectia. 
Astfel se explică de ce pneumonia evoluează cu pre- 
cádere in lobul superior drept si segmentul apical al lo- 
bului inferior drept. După pătrunderea intraalveolară a 
germenilor, extensia pneumoniei se face prin contiguitate, 
de la o alveolă la alta, și pe cale endobronșiolară. Abce- 
dările și empiemul pleural apar frecvent. Uneori prin 
bacteriemie se produc metastazări septice extrarespira- 
torii. 


in 


Lobul afectat al celor decedati are consistenţă crescută 
și este acoperit de exudat fibrinos. Suprafaţa de sec- 
tune este gri-rosiaticá; cu exudat viscos fetid. Examenul 
histopatologic relevă alveole cu exudat ce conţine leuco- 
cite, fibrină și germeni. Adesea pereţii alveolari sînt dis- 
truși, aparind abcese multiple de mărimi diferite si cu 
pereţii subțiri sau groși, în funcţie de durata evoluţiei 
intravitam a bolii. Spre deosebire de tuberculoza pulmo- 
nară, în pneumonia necrozantă produsă de Klebsiella ca- 
vernele sînt mai mici, nu conţin material cazeos, nu se 
constată reacţii granulomatoase, ci doar reacţii fibrotice 
nespecifice în formele cronice și o membrană piogenă 
subţire în cele acute [4]. Examenul bacteriologic va pre- 
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ciza agentul cauzal, deoarece supuratia cu Klebsiella 
poate evolua şi in caverne tuberculoase reziduale (sin- 
drom cavitar negativ posttuberculos). 

În literatura de specialitate au fost publicate cazuri 
sporadice sau mici epidemii de pneumonii cu Klebsiella, 
prin inhalare de aer sau aerosoli contaminati [19], pre- 
cum și cazuri izolate de pneumonii secundare unui focar 
infecțios extrarespirator. 


3.2.4. Manifestări clinice 


oala debutează deseori brutal, cu precădere la băr- 
baţi de peste 50 ani, la cei cu bronhopneumopatie obstruc- 
tivă cronică sau la alcoolici. Manifestările clinice constau 
in: hipertermie, frisoane, dureri toracice, dispnee pro- 
gresivă, expectoratie piosangvinolentă vîscoasă sau chiar 
hemoptizie, obnubilare. Rar se însoțesc de tulburări di- 
gestive. Examenul general indică o stare generală profund 
alterată (datorită toxemiei) cu cianoză, dispnee, tahicardie. 
Herpesul nazolabial este absent. Examinarea toracelui re- 
levă sindromul de condensare pulmonară, cu sau fără sin- 
drom lichidian homolateral. În formele cronice de pneu- 
monii cu Klebsiella care evoluează torpid (abces pulmo- 
nar unic, pneumonie necrozată cronică) semiologia este 
atenuată. 


3.2.5. Date paraclinice 


Radiografiile pulmonare relevă o opacitate omogenă 
ce cuprinde unul sau mai multe segmente sau lobi pul- 
monari, imagine cunoscută și sub denumirea de bloc 
negru pneumonic. Lobul superior drept si segmentul 
Fowler drept sînt cel mai ades afectaţi. Procesul pneu- 
monic depăşeşte adesea scizurile. Uneori în mijlocul arii- 
lor afectate se vizualizează imagini hidroaerice sau ca- 
vitare multiple. Citeodatá se relevă imagini noduloinfil- 
trative cu sau fárá abcedare perihilar bilateral (aspect 
bronhopneumonic). În 259/, din cazuri se intilneste și em- 
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piem pleural [32]. In formele acute dinamica radiologicá 
a leziunilor este extrem de vie; in formele cronice ima- 
ginea hidroaericá sau cavitará permite sustinerea diag- 
nosticului de abces pulmonar. 

Numărul de leucocite variază de la leucopenie severă 
pînă la leucocitoză înaltă. 


3.2.6. Diagnostic etiologic 


Apariţia unei simptomatologii respiratorii acute la un 
subiect etilic ori cu vîrstă înaintată sau suferind de bron- 
hopneumopatie obstructivă cronică sau diabet zaharat în- 
dreaptă clinicianul spre suspectarea Klebsiellei ca agent 
cauzal al procesului pneumonic. Decelarea bacteriei din 
singe, lichid pleural, secretii bronhoalveolare obţinute 
endoscopic sau prin punctie transtraheală si testarea sen- 
sibilitátii la antibiotice a tulpinii izolate sînt factorii 
de care depinde acurateţea diagnosticului și succesul 
terapeutic. 

Frotiurile și culturile 
nostică orientativă. 


din spută au o valoare diag- 


3.2.7. Terapie etiotropă 


Cazurile mai puţin severe de pneumonie cu Kleb- 
siella se tratează cu Cephalothin sau Gentamicin, iar cele 
grave cu Cephalothin sau Cefazolin asociate cu Kana- 
micină, Gentamicin sau Tobramicyn [29]. Uneori sînt ac- 
tive Ampicilina [2]. Cotrimoxazolul [2] sau Cloramfeni- 
colul [20]. Amikacin (15 mg/kilocorp/zi, parenteral, in 
prize bicotidiene) se va rezerva cazurilor cu tulpini rezis- 
tente la Gentamicin sau Tobramycin [32]. Neu apreciază 
ca in prezent noile cefalosporine (Cefotaxime, Cefopera- 
zone, Latamoxef) sint antibiotice de prima alegere in 
pneumonia cu Klebsiella [25]. In timpul aminoglicozido- 
terapiei, cu sau fara cefalosporine, se va monitoriza func- 
tia renală. Gentamicin sau Tobramicyn se administreaza 
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parenteral, în doze zilnice de 4-5 mg/kilocorp reparti- 
zate în 2 prize egale la 12 ore sau la 8 ore [32]; în lipsa 
acestora se poate administra Kanamicină intramuscular, 
în doză de 15 mg/kilocorp/zi în 2 prize egale la 12 ore [2]. 
Cefalosporinele (Cephalothin, Cefazolin sau Cefaman- 
dole) se administrează parenteral, în doze de 6-12 g/zi, 
împărțită in prize egale la 6(12) ore. Cloramfenicolul se 
dă de obicei parenteral, în doze cotidiene de 3-4 g, Co- 
trimoxazolul de 2 g, Ampicilina (la tulpinile sensibile), 
de 2-4 g, în prize egale la 12 sau 6 ore [2, 32]. 

Severitatea procesului pneumonic, terenul de obicei 
tarat al gazdei, toxicitatea unor antibiotice, sensibilitatea 
variabilă a tulpinilor de Klebsiella la antibiotice, asocie- 
rea unei flore mixte (aerobe și/sau anaerobe) in genera- 
rea pneumoniilor necrozante și abceselor pulmonare, pre- 
zenta complicatiilor sînt factori ce creează dificultăţi im- 
portante în alegerea schemei și supravegherea antibio- 
terapiei. 

Durata administrării antibioticelor este în medie de 
3-4 săptămîni ; în formele uni sau poliabcedate ea este 
mai îndelungată. 


3.2.8. Evoluție si prognostic 


În perioada preantibiotica evoluţia pneumoniei cu 
Klebsiella era de regulă nefavorabilă. În prezent un 
tratament raţional cu antibiotice determină vindecarea 
multor cazuri. La bolnavii recuperati se constată frecvent 
sechele vizibile radiologic — fibroză pulmonară parce- 
lară cu sau fără imagini cavitare cu pereţi subțiri. Se 
subintelege că aceste sechele modifică în sens patologic 
unii parametri de investigaţie ai funcţiei respiratorii. 

În ciuda aplicării terapiei cu antibiotice, mortalita- 
tea prin pneumonie cu Klebsiella este cuprinsă între 
20-500/0 [28]. Ca indicatori de prognostic infaust amintim 
vîrstă înaintată, boli cronice cardiorespiratorii asociate, 
afectare multilobară, prezenţa complicatiilor, leucopenie 
cu neutropenie. 
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3.3. PNEUMONIA CU ENTEROBACTER 


Speciile din genul Enterobacter sint c 


C auză fo ă 
de pneumonie la om. A mir 


3.3.1. Etiologie 


Enter : t A 

“ə oan səla sə formă de cocobacili Gram-ne- 
BaHVI cu diametrul de 0,6-0,8u, nes i ili 

; a ,6-0, sporulati, mobil i 
xx ,6- 3 1 ti, bili, cu 
au fără capsulă. Se cultivă pe medii uzuale si selective 


ees de 97€. Prin teste biochimice pot fi deo- 
€ de alte genuri ale familiei Enterobacteriaceae. Ge- 


nul Enterobacter are 6 specii : E. cloacae, E. aerogenes 
c əş 


E. agglomerans, E. sakazaki, E. gergoniae și E. vulneris 


La E. cloacae cercetătorii japonezi au descris 53 de anti- 
gene O și 56 de antigene H 


3.3.2. Date epidemiologice 


Tulpinile de Enterobacter sînt foarte rezistente. fiind 


“zə 20000 X 
găsite in mod obișnuit în intestinul gros al omului si 


animalelor, precum și în mediul exterior (sol, apă). Une- 
ori pot coloniza orofaringele. | : 


3.3.3. Fiziopatologie 
= b. 
A Fneumoniile cu Enterobacter apar îndeosebi prin auto- 
" ectie in cazul colonizării orofaringelui cu această bac- 
erie. Mai rar insamintarea pulmonară se face pe cale 
sangvină cu bacterii dintr-un focar extrarespirator 


3.3.4. Manifestări clinice 


“Tabloul clinic este cel întîlnit într-o pneumonie bac- 
teriană oarecare, care evoluează însă mai puţin sever de- 
cit cel întîlnit in pneumonia cu Klebsiella, ` 
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3.3.5. Date paraclinice 


ări i i it si hemograma sau 
i lorările radiologice, cit și m 
seid ai ajută in suspectarea etiologiei procesului 


pneumonic. 


3.3.6. Diagnostic etiologic 


Izolarea germenului din produsele ui piara i esto 
ă i umoniei cu - 
i a metodă de precizare a pne nene 
pei. a Si in cazul acestei bacterii i se va studia sensi 
ilitatea la antibiotice. m ay tit 
bao sectia de pneumoftiziologie din Spitalul Mita 
Central a fost tratat recent cu succes un DERRY. An nu 
de 46 de ani care prezenta pneumonie Decr aA At e 
s-a decelat bacteriemie cu Enterobacter [45]. In rigs Du 
se arată aspectul radiografic iniţial, iar în fig. 4b ime 
ginea radiografică după vindecarea pacientului. 


3.3.7. Terapie etiotropă 


i i ăi ia “mtero- 
Schema de terapie etiotropa in —” fe me : 
: j aminoglicozid la care se a ə 
bacter include un amin viy space ie 
cefalosporină (Cefamandole), Carbenicilină sau Ticarcillir 


1 ig. a Pneumonie cu Enterobacter: 
a — imaginea radiograticà p a a rnar — la externare. 
i i internare 
— imaginea radiogr ficá pulmonará ; d I t 
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3.3.8. Evolutie si prognostic 


În condiţiile unui diagnostic etiologic precoce pneu- 
moniile cu Enterobacter, deși foarte rar intilnite in cli- 
nica, pot fi de obicei vindecate. 

Prognosticul nefavorabil se constată la pacienţii cu 
boli asociate severe, imunodeprimati. 


3.4. PNEUMONIA CU SERRATIA MARCESCENS 


x 


3.4.1. Etiologie 


Genul Serratia cuprinde bacili mobili, 
negativi, aerobi, cîteodată anaerobi, nesporulati, care cresc 
ușor pe medii de cultură uzuale si selective. Un număr 
mic de tulpini produc un pigment nedifuzibil, prodigio- 
zina, de culoare roșu aprins. Pînă în prezent la aceste 
tulpini s-au descris 21 de antigene O si 25 antigene H. 
Prin teste biochimice pot fi deosebite de alte genuri ale 


familiei Enterobacteriaceae şi prin serotipare li se pre- 
cizează antigenitatea. 


ciliati, Gram- 


3.4.2. Date epidemiologice 


Tulpinile de Serratia sînt foarte răspîndite în sol, apă 
și aer. În mod uzual sînt germeni saprofiti în intestin și 
căile aerifere superioare. 


3.4.3. Fiziopatologie 


Pneumoniile cu Serratia apar extrem de rar prin 


autoinfectie. Cel mai frecvent însă se produc mici epi- 
demii prin inhalare de aerosoli contaminati [33], medica- 
tie inhalatorie [37] ori dupa manopere endoscopice [47], 
fiind de fapt pneumonii nosocomiale. 
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3.4.4. Manifestări clinice 


Boala are debutul si evoluţia unei pneumonii bacte- 
riene acute. Sputa poate fi pseudohemoptoică, datorită 
producerii de prodigiozină. 


3.4.5. Date paraclinice 


Procesul pneumonic se evidenţiază radiografic cu 
precădere in lobii inferiori, neavînd tendinţă la abce- 
dare. Empiemul pleural se constată frecvent. 

Leucocitoza discretă ar fi sugestivă pentru această 
etiologie [18]. 


3.4.6. Diagnostic etiologic 


La un subiect care dezvoltă pneumonie la scurt timp 
după manopere endoscopice bronșice sau după adminis- 
trarea de aerosoli ori terapie inhalatorie, izolarea din 
produsele patologice a agentului cauzal și efectuarea anti - 
biogramei sînt obligatorii. 


3.4.7. Terapie etiotropă 


Pneumoniile cu Serratia vor fi tratate cu un amino- 
glicozid (Gentamicin, Tobramicyn sau Amikacin), la care 
se adaugă un alt antibiotic eficace. Uneori devine sufi- 
cient doar tratamentul parenteral cu Cefoxitin (8-12 g/zi), 
Carbenicilină (20-30 g/zi) sau o cefalosporină din genera- 
tia a 3-a (Cefotaxime, Cefoperazon etc.). Datorită gravitatil 
extreme a pneumoniei cu Serratia, antibioticele se vor 
administra in doze maximale cel putin 3 săptămîni [32]. | 
Dacă tulpinile de Serratia sînt rezistente la aminoglico- 
zide, Carbenicilină si Cefoxitin se poate încerca o schemă 
care include Cotrimoxazolul și Cloramfenicolul (sau 'Te- 


traciclina). 
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3.4.8. Evolutie si prognostic 


a WR gai mai frecvent cazuri nesocomiale de maximă 
i imita e, evolutia pneumoniilor cu Serratia nu este în- 
: leauna favorabilă, chiar în condiţiile aplicării unei 
E mater tik t corecte. Astfel în lotul cu pneumonii 
cu Serratia publicat de Meltz şi Grieco (1983 alit: 

tea a fost de 809/, [18]. i ; x... 


3.9. PNEUMONIA CU ESCHERICHIA COLI 
3.5.1. Etiologie 


Escherichia coli se prezintă sub formă de bacili Gram- 
negativi cu dimensiuni de 2-3/0,6u, nesporulati frecyent 
necapsulati, mobili, datorita prezentei cililor. Bacilii se 
dezvoltă abundent pe medii uzuale la temperatura de 
31 G. Pînă în anul 1980 s-au descris la E. coli 165 de 
grupe antigenice O, 103 antigene K si 54 antigene H. 
Antigenul K; este responsabil de virulenta acestor bac- 
terii. E. coli rezistá la efectele bactericide ale Pe 
proaspăt, iar în absenţa anticorpilor K; rezistă la actiu- 
nea leucocitelor polimorfonucleare [32]. Factorii de t ici 
tate sint antigenul somatic O (endotoxina) pand yeb 
ȘI enterotoxinele [8]. Secretia de penicilinază “.—. 
zistenta E. coli 1a terapia cu penicilină, iar prezenţa de 
plasmide ce codifică multirezistenta, esecul ter: isi aj 
alte antibiotice. fa. d "kn 


3.9.2. Date epidemiologice 


La fel ca si tulpi ) 
( S pinele de Serratia, E. coli Acn 
dire ubicvitară. ý EP! GAMEI 


3.9.3. Fiziopatologie 


camara a) infecțioase urogenitale sau gastrointes- 
i coli determină ii i i 
na pneumonii „secundare“, prin di- 


105 


seminare hematogenă. Autoinfectia este o posibilitate 
mai rară de a genera pneumonii. Examenul histopatologic 
în cazurile studiate necroptic relevă aspect de pneumo- 
nie cu infiltrate celulare mixte (îndeosebi leucocite mo- 
nonucleare). Vasele capilare apar congestionate, pereţii 
alveolari sînt tapetati cu fibrină, iar alveolele sînt um- 
plute cu exudat care contine germeni. 


3.5.4. Manifestári clinice 


Tillotson si Lerner (1967) au descris caracteristicile 
pneumoniilor cu E. coli la 20 de bolnavi. Dintre acestia, 
5 au fost cazuri nosocomiale. Boala debutează si evo- 
luează ca o pneumonie bacteriană deosebit de gravă. Au- 
torii notează următorii factori de risc : vîrsta înaintată, 
diabetul, pielonefrita, bolile cardiace severe, operaţiile 
pe tubul digestiv sau căile urinare. 


3.5.5. Date paraclinice 


Radiografic în cazurile studiate de Tillotson si Lerner 
s-a constatat aspect de bloc pneumonic situat in lobii in- 
feriori, de obicei fără tendinţă de abcedare, dar constant 
însoţit de empiem pleural para sau metapneumonic. Leu- 
cocitoza s-a înregistrat în majoritatea cazurilor [41]. 


3.5.6. Diagnostic etiologic 


Izolarea E. coli se face mai ales din sînge sau/și fo- 
carul infecțios primar (generator de septicemie) sau/și 
secundar (lichid pleural, spută etc.). 


3.5.7. Terapie etiotropă 


Datorită polirezistentei E. coli la mai multe categorii 
de antibiotice, terapia va fi ghidată obligatoriu de re- 
zultatele antibiogramei. Pînă la obţinerea sensibilităţii 
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la antibiotice a tulpinii cauzale, pneumonia cu E. coli 
se tratează cu aceleași antibiotice ca și în cazul Kleb- 
siellei, totuși mai frecvent se indică ' Gentamicin sau 
Tobramicyn, plus o cefalosporină [20], administrate în 
doze maximale. Tratamentul cu Ampicilină (9-12 g/zi) 
plus un aminoglicozid poate fi aplicat dacă tulpinile int 
sensibile la aceste antibiotice [32]. Durata antibioterapiei 
este condiţionată de evoluţia clinicoradiologică. t 


3.9.8. Evolutie şi prognostic 


İn pofida gamei largi de antibiotice ce pot fi utili- 
zate în terapia pneumoniilor cu E. coli, evolutia este 
deobicei severă, prognosticul fiind rezervat. Mortalitatea 
in cazurile de pneumonie cu E. coli este mare (60%, în 
seria de bolnavi amintită anterior). d 


3.6. PNEUMONIA CU PSEUDOMONAS 
AERUGINOSA 


3.6.1. Etiologie 


j Pseudomonas aeruginosa (piocianicul) se prezintă sub 
forma de bastonașe drepte, Gram-negative, de 1-2/0,5u 
nesporulate, necapsulate, mobile (au unul” şi mai für 
2-3 cili polari), dispuse în perechi si lanţuri scurte, Bac- 
teriile se dezvoltă strict în aerobioză la temperatura ‘de 
ər 0 și pH de cel putin 7,2. Piocianicii se dezvoltă. atît 
pe medii uzuale, cît și selective (Istrati-Meitert cürtof 
ete.). Culturile degajă un miros aromat (flori de tei) și 
după secreția de pigmenţi hidrosolubili (piocianina pio- 
verdina) se coloreazá ín albástrui sau galben-verzui 
Structura antigenicá a piocianicilor este complexă : anti- 
genele O, H si R, exopolizaharidul din mucusul extra- 
celular (slime layer) al unora dintre tulpini antigenele 
din enzime Si toxine. Prin determinarea antigenelor SO- 
matice O, in tara noastră s-au descris 22 de serotipuri 
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(Meitert și colab. 1978, citati de [17]). Factorii de viru- 
lenta sint următorii: componentele de suprafatà (pili, 
exopolizaharidul din mucusul extracelular, polizaharidul 
din mucus si lipozaharidul din peretele celular), nume- 
roase enzime si toxine, produsele exocelulare (exotoxina 
A, proteazele si lecitinaza) [17]. 


3.6.2. Date epidemiologice 


Piocianicii sint larg ráspinditi in naturá (apà, sol, ve- 
getale, alimente contaminate, substanțe organice în pu- 
trefactie). Bacteriile pot fi izolate frecvent din fecalele 
subiecților sănătoşi şi colonizează adesea unele arii cu- 
taneomucoase (axile, plici inghinale, orofaringe). In spi- 
tale piocianicii contaminează uneori aparatura folosită în 
scop diagnostic sau terapeutic, medicatia inhalatorie, ali- 
mentele etc., astfel ci pot produce infectii nosocomiale 
de maxima gravitate. 


3.6.3. Fiziopatologie 


Raspindirea ubicvitara a piocianicilor explica de ce 
pneumoniile apar prin oricare din cele trei mecanisme 
patogenice principale — autoinfectie, inhalare de aer con- 
taminat, cale hematogena. De retinut ca aceste pneumo- 
nii sînt contractate cu precădere de subiecţii în virsta, ta- 
rati, cu boli asociate severe (bronhopneumopatie obstruc- 
tivă cronică, mucoviscidoză, cardiopatii organice, leuce- 
mici, neoplazici, imunodeprimati). e 

În funcţie de mecanismul patogenic al pneumoniilor 
cu piocianici care au evoluat letal s-au descris două as- 
pecte histopatologice — in pneumonia nehematogenă do- 
bîndită prin autoinfectie sau inhalare | de aerosoli con- 
taminati s-a constatat bronhopneumonie poliabcedată și 
empiem pleural discret homolateral. Prin distrugerea 
septurilor alveolare au apărut abcese cu zone de ne- 
croza. Dupa scurgerea puroiului in arborele bronsic se 


108 


constată prezenţa cavitatilor. Frecvent se întîlnesc he- 
moragii focale; procesele de vasculită necrozantă sînt 
absente [43]. 

În pneumoniile „secundare“ panvasculita necrozantă 
este întotdeauna prezentă. Unele vase conţin trombi și 
adesea ariile de necroză produc efractii ale pereţilor al- 
veolari. Întrucît în aceste abcese predomină reacţia celu- 
lara mononucleară, alături de detritusuri celulare poli- 
morfe și germeni, Fetzer și colab. (1967) consideră că 
piocianicii au capacitatea de a distruge leucocitele ne- 
utrofile [7]. 


3.6.4. Manifestări clinice 


Boala debutează brutal, cu alterarea stării generale, 
confuzie și cianoză progresivă. Hipertermia matinală cu 
bradicardie relativă pot sugera etiologia piocianică a 
unei pneumonii. Ca factori predispozanti se menţionează : 
virsta înaintată, bronhopneumopatia obstructivă cronică, 
intervenţiile chirurgicale, terapia inhalatorie etc. Exame- 
nul obiectiv oferă adesea date necaracteristice. Empiemul 
pleural «pare frecvent, ca si alte complicaţii infecțioase 
pleuropulmonare sau extrarespiratorii. 


3.6.5. Date paraclinice 


Renuer si colab. (1972) descriu ca imagini radiologice 
infiltrate bronhopneumonice bilaterale, mai frecvente in 
lobii pulmonari inferiori, constituite din opacitati nodu- 
lare, adesea confluente, cu contur estompat, care după 
evacuarea parțială sau totală a materialului necrotic din 
abcese dau imagini hidroaerice sau cavitare mici sau cu 
diametru mai mare de un cm [31]. Dinamica acestor le- 
ziuni este vie (se modifică de la o examinare la alta). 
Frecvent se constată leucocitoză, alterări ale testelor de 
investigație hepatorenală. 
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3.6.6. Diagnostic etiologic 


În pneumonia piocianică (şi în alte penumonii cu ba- 
cili Gram-negativi aerobi) Tillotson si Lerner (1968) au 
propus următoarele criterii de diagnostic etiologic : 

— izolarea aceluiaşi germen din două sau mai multe 
eşantioane de spută recoltată la intervale variabile ; 

— izolarea bacteriei din lichidul pleural ; 

— izolarea aceluiaşi agent cauzal din spută și singe. 

İn. pneumonia piocianică cu evoluţie letală, Rose si 
colab. (1973) adugă încă un criteriu [34] si anume izo- | 
larea piocianicului din spută recoltată antemortem si din 
tesuturile pulmonare afectate prelevate postmortem. | 


3.6.7. Terapie etiotropă 


Antibioticele folosite în pneumonia cu Pseudomonas 
aeruginosa sînt Tobramicyn sau Gentamicin, eventuai 
asociate cu Carbenicilinü [2] sau Ticarcillin [29]. O 
schemă frecvent utilă include Amikacin plus Carbenici- 
lină sau Ticarcillin [20]. În caz de rezistenţă poate İL ac- 
tivă colistina (2-4 megaunitati/zi, administrată parente- 
ral în prize la 8(12) ore [2]). De asemenea se mai poate 
folosi Cefoperazone. M 

La pacientii neutropenici s-au practicat transfuzii cu 
granulocite [32]. 


3.6.8. Evolutie si prognostic 


İn aproximativ 50% din cazurile tratate evoluţia este 
totuși nefavorabilă. 


3.7. PNEUMONIA CU PROTEUS 
3.7.1. Etiologie 


Genul Proteus cuprinde 3 tulpini patogene pentru 
om: Proteus mirabilis, Proteus vulgaris şi Proteus pe- 
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neri. Proteii se prezintă sub formă de bacili drepţi Gram- 
negativi de 1-3/0,5-1u, polimorfi (forme scurte si foarte 
lungi), dispuși în perechi sau lanţuri scurte, imobile (au 
cili peritrichi), nesporulati, necapsulati. Proteii cresc 
ușor pe medii uzuale în aerobioză, iar cîteodată și în an- 
aerobioză la temperatura de 37°C si pH de 7,5. Acestor 
bacterii li s-au descris 55 de antigene O şi 31 de anti- 
gene H. În prezent se preferă împărţirea lor în protei 
indol-pozitivi si respectiv indol-negativi. Din grupul lor 
s-au desprins Morganella şi Providencia care au devenit 
genuri separate. 
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3.7.2. Date epidemiologice 


Proteii sînt germeni saprofiti intilniti in apă, sol, ma- 
terii organice în putrefacție etc., precum şi în intestinul 
omului și animalelor. Destul de rar pot coloniza oro- 
faringele. 


3.7.3. Fiziopatologie 


Pneumoniile cu protei apar de regulă prin aspirație 
endogenă [32]. Ispas și Horvat (1986) au publicat cazul 
unui adult cu fistula biliobronhocutanata apărută tar- 
div după o intervenţie chirurgicală pentru chist hidatic 
hepatic. Fistula s-a datorat unui abces subfrenic dez- 
voltat în spaţiul rezidual, care ulterior a produs un pro- 
ces de pneumonie necrozantă cu Proteus în segmentul 
posterobazal al lobului inferior drept. Schema fistulo- 
grafiei este prezentată în fig. 5a. Terapia cu Cefatrexil 
și Metronidazol a permis o evoluţie ulterioară favorabilă 
cu autodesfiintarea  traiectului fistulos şi vindecare 
promptă a suprafeţei bipolare. Astfel intervenţia chirur- 
gicală nu a mai fost necesară, cazul fiind rezolvat numai 
prin tratament medical. Această modalitate de vinde- 
care nu a mai fost semnalată în bibliografia consultată 
de autori. În fig. 5b este arătat aspectul radiografic de 


Fig. 5. Fistulă biliobronhocutanată: 
a — schema fistulografiei: 7 — spaţiul rezidual subfrenic 
rămas postoperator; 2 — cavitatea  abcesului subfrenic 
comunică prin traiecte fistuloase cu: 3 — calea biliară 
principală ; 4 — cavitatea abcesului pulmonar; 5 — pere- 
tele abdominal; săgeata indică locul de injectare a subs- 
tantei de contrast; b — aspectul radiografic al pneumo- 
niei necrozante cu Proteus; c — aspectul radiografic la 
externare. 


b € 
pneumonie necrozantá bazalá dreaptă, iar in fig. 5 c, as- 
pectul radiografic la externare, care atestá vindecarea 
fárá sechele a procesului pneumonic. 


3.7.4. Manifestări clinice 


Manifestările clinice sînt similare cu a celorlalte 
pneumonii bacteriene severe. 
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3.7.5. Date paraclinice 


, Examenele radiologice arată cá pneumoniile cu pro- 
tei evolueazá cu precádere — ca si in cazul Klebsiellei — 
in segmentul posterior al lobului superior drept, avind o 
marcată tendinţă la poliabcedare. j 


3.7.6. Diagnostic etiologic 


Izolarea proteilor din produsele patologice si even- 
R er 4 2 E 
tual efectuarea antibiogramei se vor practica mai ales 
datorită severitatii acestor pneumonii. 


3.7.7. Terapie etiotropă 


Pneumoniile cu protei nonmirabilis se trate: 


ca si cele cu piocianici. Singura deosebire este 


ca 


sint colistinorezistenti. Pentru Proteus mirabilis (indol- 


negativ) se aplică parenteral Ampicilină, plus Gentami- 
cin sau Tobramicyn [20], în doze maximale. Uneori sînt 
active și cefalosporinele (cum s-a arătat si în cazul clini 


prezentat). | 


3.7.8. Evolutie si prognostic 
Pneumonia cu protei are o evoluţie de obicei severă, 
prognosticul fiind destul de rezervat. În unele cazuri re- 


cuperate se pot constata modificări importante de statică 
bronsica. 


3.8. PNEUMONIA CU ACINETOBACTER 
CALCOACETICUS 


3.8.1. Etiologie 


Acinetobacter calcoaceticus (Achromobacter anitratus, 
Mima polymorpha) se prezintă sub formă de cocobacili 
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scurți, pl leomorfi, Gram-negativi, de 2/1,2 u sau diplococi 
eh 1/0,7 u, imobili (nu au cili), citeodata avînd capsulă. 
Tulpinile de Acinetobacter calcoaceticus cresc ușor pe 
medii uzuale numai în aerobioză la temperatura de 


37°C. Bacteria nu fermentează glucoza. 


3.8.2. Date epidemiologice 


Acinetobacter calcoaceticus colonizează adesea tegu- 
mentele si mucoasele (orofaringe, tract gastrointestinal 
sau urogenital) la om si animale. 


3.8.3. Fiziopatologie 


Procesul pneumonic apare prin inhalare de aerosoli 
contaminati (infectii nosocomiale) sau prin autoinfectie, 
îndeosebi la bătrîni, etilici, suferinzi de boli cronice 


3.8.4. Manifestări clinice 


Boala debutează acut. Relativ rapid apare tabloul 
insuficientei pulmonare 777 cu leucopenie şi citeodata 
soc. İn cazurile nosocomiale bacteriemia este rară, dar ea 
este prezentă aproape io deuția în pneumoniile do- 
bîndite în colectivitátile extraspitalicesti. Procesul pneu- 
monic abcedează rapid, fiind frecvent secondat de em- 
piem pleural. 


3.8.5. Date paraclinice 


Ca şi la majoritatea pneumoniilor bacteriene, exa- 
menele radiologice nu permit sugerarea etiologiei bolii. 

Nici analizele de laborator — hemograma, VSH etc. — 
nu au semnificaţie diagnostică. 
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3.8.6. Diagnostic etiologic 


Considerăm oportun ca izolarea bacteriei să fie făcută 


ţinîndu-se seama de criteriile enunțate în cazul pio- 
cianicului. 


3.8.7. Terapie etiotropă 


În prezent terapia etiotropă include doze maximale 
de Gentamicin sau  Tobramicyn asociate cu Carbenici- 
lina sau Ticarcillin, administrate parenteral. 


3.8.8. Evolutie si prognostic 


În pofida administrării antibioticelor, mortalitatea in 
pneumoniile cu Acinetobacter calcoaceticus este ridicatà. 
Factorii de prognostic letal sint: granulopenia, empiemul 
pleural masiv si terapia inadecvatà cu antibiotice. 

Profilaxia pneumoniilor cu germeni apartinind fami- 
Hilor Enterobacteriaceae, Pseudomonaceae şi Achromo- 
bacteriaceae se identificá cu másurile de combatere a 
pneumoniilor apárute la subiectii imunodeprimati (Capi- 
tolul 10). 


3.9. PNEUMONIA CU FRANCISELLA TULARENSIS 
(TULAREMIA) 


In tara noastrá tularemia este o boalá cu declarare și 
spitalizare obligatorii. 


Etiologie 


Francisella tularensis a pre sub formá de coco- 
bacili Gram-negativi, de 0,3-0,7 u/0,2 » nes sporulati, imo- 
bili, dispusi in lanturi si ə İntrucit de obicei nu 
poate fi relevat in produsele patologice prin coloratia 
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Gram, pentru diagnostic se utilizează metode de imuno- 
fluorescentá. Bacteriile se dezvoltă in aerobioza numai 
pe medii speciale cu singe, cistină, cisteină, glucoza etc. 
Cresterea optima se face la temperatura de 37°C si pH 
de 7,2 în atmosferă de CO, 10%. Francisella tularensis 
conţine un antigen pseudocapsular, care îi conferă vi- 
rulenta, si altul somatic, netoxic. Infectia la om deter- 
mina aparitia de anticorpi si o stare de alergie specifica. 
Germenii nu secretă toxine, dar posedă o endotoxina. 


3.9.2. Date epidemiologice 


La noi in ţară sursele de-infectii pentru om sînt re- 
prezentate de șoarecele de cîmp si hirciog. Boala animală 
naturală se face prin intepaturile de insecte continatoare 
de bacterii. De la rozătoare infecția se poate transmite 
la cîini, pisici, păsări etc. „Omul se îmbolnăvește de la 
animale, prin contact direct cu cadavrele, sîngele, urina, 
secrețiile, pieile acestora, prin intepaturile unor ecto- 
paraziți hematofagi vectori sau prin contact cu diferite 
elemente din mediu contaminate de animale bolnave : 
apă, praf, alimente, obiecte“ (Pencea, 1985). Tularemia 
poate apare și prin contaminare în laborator. 


3.9.3. Fiziopatologie 


Pneumonia tularemică se produce prin inhalare „de 
aer contaminat sau diseminare hematogenă a germenilor 
din focare infecțioase extrapulmonare. În cazurile studiate 
necropsic, examenul histopatologic relevă aspecte de bloc 
pneumonie cu arii de necroză de mărimi variabile, in- 
conjurate de infiltrate limfomononucleare. Alveolele sint 
umplute cu exudat fibrinos bogat in monocite si limfo- 
cite. In zonele necrozate se constata frecvent procese de 
endarterită si tromboze. Ganglionii regionali sînt hiper- 
trofiati, frecvent abcedati. 
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3.9.4. Manifestări clinice 


Incubatia bolii este de 2-6 (1-10) zile [46]. In functie 
de poarta de intrare a bacililor, se descriu mai multe 
forme clinice de tularemie : ganglionara, oculara, farin- 
giana, tifoidica, meningeală și pulmonară. În formele ne- 
tratate, din ganglionii afectaţi bacteriile determină 
septicemie cu insámintàri pulmonare. Pneumonia ,Secun- 
dară“ debutează brutal cu: hipertermie, expectoratie he- 
moptoicá, insuficiență pulmonară progresivă, delir, stu- 
por sau comă și frecvent exitus. 

Dacă pneumonia apare prin inhalare de aer conta- 
minat la subiecţi fără coafectare extrarespiratorie con- 
comitentă, etiologia acesteia este greu de suspectat. 
Simptomatologia respiratorie, citeodata frustă și trenantă, 
Precum și penuria de semne clinice revelatorii îngreu- 
nează și mai mult diagnosticul. În aceste cazuri anamneza 
epidemiologică are importanță maximă. 


3.9.5. Date paraclinice 


Radiologic se relevă aspect de pneumonie sau mai 
adesea de bronhopneumonie parcelară uni sau poliabce- 
dată, avînd o dinamică vie a leziunilor. Adesea apar ima- 
gini ce sugerează prezenţa adenopatiilor hilare și/sau 
mediastinale. Adenopatiile pot apare şi în absenţa leziuni- 
lor parenchimatoase. Alteori se constată opacitati ovale 
unice sau multiple (infiltrate) care dacă sînt situate 
apicosubclavicular trebuie diferenţiate de cele ce apar 
în tuberculoză. Pleurezia de vecinătate poate însoţi ori- 
care din tablourile radiologice descrise. 


Numărul de leucocite este cuprins în limite normale 
sau este scăzut. 


3.9.6. Diagnostic etiologie 


Francisella tularensis poate fi uneori relevată prin 
tehnici de imunofluorescentá din produsele patologice — 
puroi din ulceratiile ganglionare, exudat faringian, spută, 
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lichid pleural, sînge. Hemoculturile sînt de obicei ne- 
gative, iar cultivarea germenilor din celelalte produse 
patologice necesită medii speciale. Creşterea în mediile 
de cultură este lentă (după 4-5 zile). Inocularea produse- 
lor patologice la șoarece sau cobai, cu identificarea ba- 
cililor tularemici intracelulari în splină și ficat după 
moartea animalelor (la 5-8 zile de la inoculare) este o 
metodă sigură de diagnostic, dar este destul de tardivă 
si expune personalul din laboratoare la infecții. În prac- 
tică este efectuat cu precădere serodiagnosticul. Sero- 
aglutininele apar după 8-15 zile de boală. În săptămîna 
a 4-a sau a 5-a titrurile sînt foarte înalte și rămîn la 
niveluri crescute o lungă perioadă de timp. Dinamica ti- 
trurilor de anticorpi, dar şi un titru de 1/160 sau mai 
mare confirmă diagnosticul (retrospectiv). Uneori apar 
reacţii încrucișate faţă de unele antigene ale Brucellei, 
dar în aceste situaţii titrurile nu ajung la valoarea de 
1/160. 

Diferentierea între cele două infecţii se face îndeosebi 
prin testele cutanate de alergie cu tulariná, respectiv 
bruceliná. Reactia cu tulariná se pozitiveazá din ziua a 5-a 
de boală, este specifică şi persistă mult timp, avînd sem- 
nificatie (alături de reacţiile serologice) și în diagnosti- 
cul retrospectiv al bolii. 


3.9.7. Terapie etiotropă 


Streptomicina este antibioticul de electie, adminis- 
trata i.m., 1 g/zi, timp de o săptămînă. In cazurile sus- 
pectate precoce, dupá 2 zile de tratament pacientul de- 
vine afebril si vindecarea este rapidă. Tetracicline 
(2-3 g/zi) sau Cloramfenicolul, administrate 7 zile, permit 
de asemenea vindecarea clinică, dar nu evita uneori re- 
cidivarea bolii după sistarea antibioticului. În formele 
grave se pot administra concomitent 2 antibiotice : Strep- 
tomicină sau Gentamicin (3-5 mg/kilocorp/zi) asociate cu 
Tetracicliná (1-2 g/zi). Antibioterapia nu modifica pro- 
ducerea de seroaglutinine. Penicilina si sulfamidele nu 
sint active. 
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3.9.8. Evolutie si prognostic 


: În cazurile tratate corect cu antibiotice în timp util 
ecesele se înregistrează extrem de rar. 


3.9.9. Profilaxie 


Reducerea tularemiei la animale prin măsuri ce tin 
de resortul medicinii veterinare (omorîrea FOLA SFO 
combaterea epizootiilor, educaţia sanitară a pre ta 
etc.) contribuie la scăderea frecvenței bolii la öh Tod: 
nizarea activá cu vaccin inactivat este ineficientà. Dacă 
vaccinul folosit este viu, dar cu virulență mult fini huata 
imunizarea este puternică, dar nu absolută dbaréte Sag 
descris cazuri de tularemie la persoane vaccinate” ad 


3.10. PNEUMONIA CU YERSINIA PES' 
(PESTA) Tae ANION AP 


sty " É Teri, 1 
: Pesta este o boala cu declarare, carantinare şi anun- 
tare la Organizaţia Mondială a Sănătăţii obligatorii. 


3.10.1. Etiologie 


Genul Yersinia are 3 specii : Yersinia pestis, Yersinia 
pseudotuberculosis si Yersinia enterocolitica. Y. pestis 
apare sub forma de bacili sau cocobacili Gram-negativi, 


de 1,5-1,8/0,5-0,8u, nesporulati, capsulati, imobili (Y. en- 


terocolitica si Y. pseudotüberculosis sînt mobile) dispusi 


in mod izolat, in perechi si în grămezi. Bacteriile cresc 
İR... in aerobioză, dar și în anaerobioză, pe medii uzuale 
e cultură la temperatura de 28-30°C și pH de 6,5-7 

„5-7. 


Cei mai; : ə i 2 
el mal importanti factori de virulență a Y. pestis sînt 


antigenele fi, V sieW. Bacteriile produc o exotoxină 
(toxina murină) și conțin endotoxină. 
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3.10.2 Date epidemiologice 


Rezervorul natural de germeni este reprezentat de ro- 
zătoare. De la acestea bacteriile sînt preluate de purici 
si apoi transmise prin intepaturi altor animale sau 
omului. 


3.10.3. Fiziopatologie 


După intepaturü Y. pestis ajunge în ganglionii re- 
gionali (inghinali, cervicali, axilari) determinind pesta 
bubonică. Din ganglioni bacteriile pătrunse în torentul 
sangvin pot produce pneumonia pestoasă, care este ex- 
trem de contagioasă. Un alt mecanism de producere a 
pneumoniei îl constituie inhalarea de aer contaminat 
(nuclei de picătură infectați cu Y. pestis din sputa sau 
din puroiul buboanelor, germeni din culturi în labora- 
toare). Septicemia apare secundar pestei bubonice sau 
pulmonare şi are întotdeauna evoluţie nefavorabilă. Pesta 
evoluează sub formă de cazuri sporadice, mici focare epi- 
demice (membrii unei familii) sau epidemic. Ultima epi- 
demie de pestă în ţara noastră a fost în anul 1830. 

Examenul histopatologic în. cazurile letale de pneu- 
monie pestoasă a indicat aspect de pneumonie lobară sau 
segmentara cu alveole umplute cu hematii, leucocite, mu- 
cus, fibrină şi germeni. Frecvent se constată și exudat 
pleural. 


3.10.4. Manifestări clinice 


După înţepătura de purice, ganglionii regionali se tu- 
mefiază progresiv, fiind extrem de durerosi. Uneori ab- 
cesul ganglionar fistulizeaza la perete. Ín absenta anti- 
bioterapiei specifice, dupá 5-6 zile poate surveni moar- 
tea pacientului prin septicemie terminală, cu sau fără 
pneumonie metastatică. 

În pneumonia pestoasă primitivă sau secundară incu- 
batia este de 1-3 zile. Boala se instalează cu stare toxică, 
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febră, insuficiență pulmonară acută progresivă, expec- 
toratie sangvinolenta. La ascultatia toracelui semnele sint 
destul de discrete. 


3.10.5. Date paraclinice 


Examenele radiologice relevă de obicei opacitáti de 
tip infiltrate nodulare rapid extensive bilateral. Uneori as- 
pectul este de pneumonie lobară, multilobară, segmen- 
tară sau polisegmentară. Relativ rapid se adaugă semne 
radiologice de edem pulmonar acut. Leucograma indică 
leucocitoză înaltă cu neutrofilie. 


3.10.6. Diagnostic etiologic 


Diagnosticul etiologic trebuie precizat întotdeauna cît 
mai aproape de debutul bolii. Din secrețiile sau puroiul 
buboanelor, spută, lichid pleural, material necropsic se 
fac frotiuri colorate Gram, se relevă morfologia bacililor 
sau prin metode de imunofluorescenta se vizualizează 
fracțiunea f, a Yersinia pestis. Certitudinea diagnostică 
este conferită de izolarea Y. pestis din culturile cu pu- 
roiul buboanelor (pestă bubonică), spută (pneumonie pes- 
toasă), singe (septicemie), ţesut necropsic, precum şi din 
organele animalelor de laborator la cîteva zile după ino- 
cularea la acestea a produselor patologice recoltate in- 
tra-vitam sau post-mortem. Diferentierea Y. pestis de ce- 
lelalte specii ale genului se face prin teste biochimice si 
de antigenitate. Izolarea bacililor se efectuează numai în 
laboratoare speciale. Rezultatele reacţiilor serologice (aglu- 
tinare, fixare de complement etc.) permit precizarea di- 
agnosticului retrospectiv, întrucît anticorpii apar la 3-6 
săptămîni după boală. 


3.10.7. Terapie etiotropă 


Terapia etiotropă [46] include doze mari de Strepto- 
micină — 4 g/zi, i.m., în 3 prize timp de 2 zile, apoi 
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2g/zi încă 5-8 zile — si Tetraciclină — 6 g/zi, adminis- 
trata i.v., 2 zile, apoi 50 mg/kilocorp/zi încă 5 zile. În lo- 
cul Tetraciclinei se poate folosi Cloramfenicolul. Unii 
cercetători au i 
mum 2 g/zi). Y. s este intotdeaur 
nicilina si foarte rar la Streptomicina. 


1a rezistenta 


cu succes Cotrimoxazolul (mini- 
la Pe- 


3.10.8. Evolutie si prognostic 


Fără tratament etiotrop evoluează întotdeauna letal 
în 2 zile. Chiar sub tratament corect mortalitatea se în- 
registrează în jumătate din cazuri. 


3.10.9. Profilaxie 


Dată fiind contagiozitatea extremă a pneumoniei pes- 
toase, profilaxia etiologică se face prin izolarea strictă ae- 
rogenă a bolnavului sau suspectului. Personalul medical 
care îngrijește bolnavii cu pestă va purta echipament spe- 
cial de protecţie, va fi vaccinat și tratat cu antibiotice în 
scop profilactic. Focarul va fi dezinsectizat si apoi dera- 
tizat. Cadavrele se vor incinera sau îngropa la adîncime 
mare. Contactii si suspectii trebuie carantinati 6 zile, 
timp în care vor urma antibioticoprofilaxie cu Tetraciclină 
(2 g/zi, în 4 prize), Cotrimaxozol (2 g/zi) sau Streptomi- 
cină (1 g/zi). 

Profilaxia individuală si colectivă se asigură si prin 
vaccinare cu germeni omoriti (durata protecţiei este de 
6 luni) sau cu germeni vii atenuati (durata protecţiei este 
de 1 an). Reacţiile postvaccinale sînt cîteodată severe. Vac- 
cinarea se practică in colectivitatile din zonele endemice, 
la personalul care lucrează în laboratoarele de pestă si la 
cei care îngrijesc bolnavii. 
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3.11. PNEUMONIA CU PSEUDOMONAS MALLEI 
(MORVA) 


În ţara noastră morva este o boală cu declarare și in- 
ternare obligatorii. În prezent morva este practic eradi- 
cata, ultimele cazuri fiind publicate de către Muntiu si 
colab. în anul 1959 [23]. 


3.11.1 Etiologie 


Pseudomonas mallei apare sub formă de bacili Gram- 
negativi de 1,5-4/0,3 u, nesporulati, necapsulati, imobili, 
dispusi izolat, in perechi, grámezi mici sau lanturi scurte. 
Bacteriile se dezvoltá pe medii uzuale la temperatura de 
37°C si pH de 6,6. P. mallei contine un antigen O si un 
antigen K, nu secretă toxine, dar contine o endotoxină. 


3.11.2. Date epidemiologice 


În trecut boala era frecvent intilnitá la cabaline, omul 
putînd fi accidental contaminat prin contactul cu animale 
bolnave. Prin urmare, morva este o antropozoonoză pro- 
fesională. 


3.11.3. Fiziopatologie 


Secretiile patologice de la animale (puroi din pustule, 
spută) pătrund în organismul uman prin leziuni, chiar 
discrete, ale tegumentelor sau mucoaselor, determinînd 
celulită nazală sau ulcere distructive si celulite cutanate 
însoţite de adenopatii regionale. Din aceste focare infec- 
tioase „primare“ bacteriile ajung, pe cale sangvină, in 
parenchimul pulmonar provocînd pneumonii severe „se- 
cundare“, adesea urmate de empiem pleural. Pneumonii 
„primare“ la fel de grave se produc şi prin aspirație exo- 
genă (accidente în laboratoarele de morvă). 
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3.11.4. Manifestări clinice 


Aspectul clinic este cel al unei pneumonii deosebit de 
severe. 


3.11.5. Date paraclinice 


Radiografiile pulmonare relevă adesea aspect de pne- 
umonie necrozantă, frecvent vizualizindu-se si opacitàti 
de tip lichidian in cavitatea pleurala. 


3.11.6. Diagnostic etiologic 


Pseudomonas mallei nu poate fi evidenţiat pe frotiu- 
rile cu produsele patologice colorate Gram. Izolarea ger- 
menului se face din culturi insámintate cu puroi, sputá 
sau singe, precum si din organele animalelor de laborator 
inoculate cu citeva zile inainte cu material infectat. Imo- 
bilitatea P. mallei o deosebește de P. pseudomallei. Sero- 
aglutinarea permite uneori precizarea diagnosticului re- 
trospectiv (daca titrul de aglutinine este de cel putin 
1/160). Intradermoreactia cu maleina este frecvent necon- 
cludenta. 


3.11.7. Terapie etiotropa 
Terapia de electie recomandata azi include Strepto- 


micină plus Tetraciclină administrate in doze mai mari st 
pe perioade frecvent îndelungate. 


3.11.8. Evoluție si prognostic 


Evolutia este de obicei severa si prognosticul rezervat. 
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3.11.9. Profilaxie 


T Scáderea numárului de imbolnáviri umane pînă Ja era- 
dicare a fost posibilă prin lichidarea cvasitotală a bolii 


la a Profilaxia etiologică se face prin izolarea boi- 
navului. 


3.12. PNEUMONIA CU PSEUDOMONAS 
PSEUDOMALLEI (MELIOIDOZA) 


Melioidoza este o antropozoonoză tropicală mai des în- 
tilnită în sud-estul Asiei; ea nu a fost descrisă pînă în 
prezent în tara noastră. 


3.12.1. Etiologie 


Pseudomonas pseudomallei se prezintă sub formă de 
bacili Gram-negativi, de 3-6/0,3 H, nesporulati, necapsu- 
lati, mobili. Bacteriile se dezvoltă in medii de cultură 
uzuale sau sintetice (mediul Lavine) strict în aerobioză 
la temperatura de 37°C si pH de 7,5. P. pseudomallei are 
4 antigene (O, K, M, H), precum si o endotoxină. 


3.12.2 Date epidemiologice 

In regiunile endemice rezervorul natural de germeni 
este reprezentat de rozătoare. 

3.12.3. Fiziopatologie 

În urma contactului cu animale bolnave ori cu excre- 
tele acestora, bacteriile pătrund in organismul uman prin 
leziuni cutaneo-mucoase determinînd abcese locale. Ca si 


în cazul morvei, pneumonia cu P. pseudomallei apare în 
mod ,secundar* prin diseminare hematogená a germeni- 
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lor din abcesele extrapulmonare sau prin inhalare de aer 
contaminat în laboratoarele de melioidoza. Aspectele his- 
topatologice în cazurile letale de pneumonie cu P. pseudo- 
mallei diferá in functie de forma clinicá a bolii. Astfel, 
în cazurile cu evoluţie supraacută în teritoriul pulmonar 
afectat se constată microabcese multiple care conţin he- 
matii, neutrofile, limfocite, macrofage, detritus. Asemenea 
leziuni sînt prezente și în alte viscere. în formele cronice 
se găsește fibroză întinsă, cavităţi mari si infiltrate cu 
celule inflamatorii. 


3.12.4. Manifestari clinice 

Pneumonia supraacută (din septicemie) debuteaza in 
mod dramatic cu : hipertermie, frisoane, dureri toracice, 
tuse produciivă sau microhemoptizii, prostratie. Conco- 
mitent apar diferite simptome si semne ce exprima sufe- 
rinta altor organe si sisteme, datorita metastazelor septice 
extrarespiratorii (ficat, splina, măduvă osoasă etc.). 

Pneumonia cronică debutează și evoluează cu'o simp- 
tomatologie generală și pulmonară atenuate. Scăderea 
marcată în greutate este un semn constant întîlnit. 


3.12.5. Date paraclinice 


În forma supraacută examenele radiologice constată 
opacitati micronodulare si nodulare neregulat ráspindite 
in cîmpurile pulmonare, opacitáti ce în timp confluează. | 
Adesea se văd imagini cavitare mici si, mai rar, aspect de 
pleurezie. Leucograma este normală sau se decelează 
leucocitoză uşoară fără neutrofilie. 

În forma cronică radiologic se vizualizează opacitati 
nodulare confluente, ce dau imagini infiltrative. Caver- 
nele au dimensiuni mari, iar pereţii lor se subtiaza cu 
timpul, căpătînd o intensitate radiologică crescută dato- 
rită fibrozei. 
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3.12.6. Diagnostic etiologic 


Pe frotiurile di 
e i din produse a i 
MC meu Hu eM patologice colorate Gram, 
logia be lor permite suspectarea etiolosiei 
cesului pneumonic. ; ..... 
Precizarea di tic i 
>C#Z ar lagnosticului ace prin izole 
“ə ag st ului se face prin izolarea P. pse- 
à ; n culturile insamintate cu sînge, spută, lichid 
ra at Jr o i gl dadə ams Be, sputa, licn 
E ee este posibilă prin evidenţierea 
ai u " acteriel, caracterelor coloniilor din culturi 
at br oie biochimice si patogenicitátii la animalele de 
gU. — : E E X | “rab Avil da c ililc ic de 
. ator. Dintre metodele de diagnostic serologic, hema 
glutinarea indirectă este cea mai sensibilă. Niv, de 
indirectă es cea mai sensibilă. Nivelul de 
hemaglutinine cu semnificaţie  diagnostică este de mi- 
1 a » A CE SM à iq iod 
nimum 1/40. Specificitatea reactiei nu este 


absolutá, de- 
TEM ^; f “6 Ma re S 4 
oarece poate fi pozitivă și în febra tifoidă. Dina ica ti 
trurilor de seroaglutinine este utilă mai ales în formele 
2 , à) "Ed i Inal c 91098) 
“ə de melioidoz3, deoarece anticorpii apar tardiv 
ntradermoreactia cu pse aleină dă br 
act oseudomaleinà da rezulta 'ontre 
7 E zultate contra- 


3.12.7. Terapie etiotropă 


: İn forma septicemică se indică administrare concomi- 
tentă de Tetraciclină, Cloramfenicol si sulfonamid3 Când 
evoluția este favorabilă tratamentul se continuă cu Tétra- 
ciclinà și sulfonamidă. Durata antibioterapiei este de săp- 
tămini și chiar luni. În boala cronică se administrează pe 
perioade îndelungate 1 sau 2 antibiotice (Tetraciclină sau 
Cotrimoxazol, Tetraciclină plus Cloramfenicol, Tetraci- 
clină plus sulfonamidă). r 


3.12.8. Evoluție și prognostic 


Atit evoluţia, cit si prognosticul melioidozei se core- 
lează cu forma clinică a bolii. 
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3.12.9. Profilaxie 


Ca si în cazul pestei, profilaxia impune izolarea aero- 
genă strictă atît a bolnavului, cit și a suspectului. 


313. ALTE PNEUMONII (RARE) CU BACTERII 
GRAM-NEGATIVE AEROBE 


În literatura de specialitate sînt publicate cazuri izo- 
late de pneumonii la adulti cu alte bacterii Gram-negative 
aerobe si anume : Salmonella (Weiss Si colab. 1957), Bru- 
cella [27], Neisseria meningitidis [10], Branhamella cat- 
tarhalis [38], Bordetella [21]. 
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CAPITOLUL 4 


PNEUMONIA CU LEGIONELLA PNEUMOPHILA 
(LEGIONELOZA, PNEUMONIA VETERANILOR) 


Legioneloza este o boală bacteriană sistemică manifes- 
tată îndeosebi ca pneumonie. Forma neinsotita de pneu- 
monia este denumită febra de Pontiac. 

În iulie 1976, în orașul Philadelphia (SUA) a izbucnit 
o epidemie de pneumonie cu etiologie neprecizată. În 
2-3 zile au apărut 182 de cazuri, dintre care 26 au evoluat 
letal. Majoritatea bolnavilor au fost dintre participanţii 
la Congresul anual al veteranilor Legiunii americane din 
Pensylvania și de aceea noua boală a fost denumită le- 
gionelozü [16].(Legionnaires'Disease, Maladie des légion- 
naires, Legiondrskrankheit). Citeva luni mai tirziu, Mc 
Dade si colab. au reusit izolarea germenului cauzal pe care 
l-au denumit Legionella pneumophila [6]. In literatura 
medicală din tara noastră legioneloza a fost tradusă și ca 
pneumonia veteranilor [22, 34, 42]. 

In 1968 in Pontiac (SUA) s-a inregistrat un focar epi- 
demic de sindroame febrile tranzitorii a caror etiologie 
s-a putut stabili doar in 1978, cind esantioane de singe 
pastrate de la acei bolnavi s-au dovedit a contine Le- 
gionella pneumophila. De atunci, forma apneumonica a 
legionelozei se cheama febra de Pontiac. 5 

În prezent se poate susține că legioneloza are o răs- 
pîndire mondială, deoarece s-au raportat cazuri spora- 
dice sau epidemii în numeroase tari, ca de exemplu 
Anglia [45], Belgia [7], R. F. Germania [27], Franţa [5, 
11, 41], România [40], SUA [12-19, 24, 25, 43], URSS [31]. 
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4.1. Etiologie 


Legionella pneumophila este un bacil inclus în grupul 
germenilor Gram-negativi. Bacteria este flagelată, însă 
pare imobilă, aerobă și are o lungime de 2-3u, deși pe 
mediile de cultură s-au descris și forme cu lungimi cu- 
prinse între 20 și 50u. Prin alte metode „clasice“, ca de 
exemplu albastru de metilen, germenele nu poate fi colo- 
rat. Noua bacterie poate fi evidenţiată mai ales prin teh- 
nici de imunofluorescenta si mult mai dificil prin im- 
pregnare argentica (metoda de colorare Gimenez). 

L. pneumophila are membrană celulară, dar nu și pe- 
rete celular. În citoplasmă se găsesc vacuole lipidice colo- 
rabile prin tehnica cu roșu Sudan. Testele catalazei, oxi- 
dazei, gelatinazei sînt pozitive. De asemenea bacteriile 
produc fP-lactamaze. Desi afectarea multisistemică in 
cursul evoluţiei bolii la om ar putea fi explicată în parte 
prin existența unei endotoxine, prezența acesteia nu a 
fost demonstrată. 

Produsele patologice (spută, secretii bronsice recoltate 
prin punctie transtraheală, transtoracică sau prin mano- 
pere endoscopice, lichid pleural, singe, organe obtinute 
necropsic) se insaminteaza pe medii de cultură adecvate. 
În situaţii epidemice L. pneumophila a fost izolată și din 
apa folosită în unele instalaţii sau provenind din surse 
naturale. 


Cele mai bune medii pentru cultivarea L. pneumo- 
phila sînt CYE (Charcoal Yeast Extract) si BCYE (Buf- 
fered Charcoal Yeast Extract). Pe mediul BCYE, la tem- 
peratura de 35°C si in atmosferă cu CO, (2,5-59/,), colo- 
niile de L. pneumophila devin vizibile in 2-4 zile. Cri- 
teriile de identificare a L. pneumophila din culturi sînt : 
aspectul macroscopic al coloniilor, absența dezvoltării 
acestora pe mediile de cultură uzuale și pe mediul BCYE 
fără cisteină, reacţiile de oxidare si testul catalazei slab 
pozitive, serotipaj, eventual și cromatografie în fază ga- 
zoasă. 

Pînă în anul 1983 în SUA s-au izolat 6 serotipuri de 
L. pneumophila : serotip 1 (Philadelphia, Knoxville, Pon- 
tiac), serotip 2 (Togus), serotip 3 (Bloomington), serotip 4 
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(Los Angeles,) serotip 5 (Dallas), serotip 6 (Chicago). 
Unele dintre aceste serotipuri au fost găsite și în tari 
europene [5, 7, 27, 41, 45]. Numai in SUA s-au mai de- 
scris si alte specii de Legionella pneumophila si anume : 
L. micdadei (agentul pneumoniei din Pittsburg), L. du- 
moffi, L. gormanni, L. bozemanni, L. jordanis, L. wads- 
worthi. Prin urmare, in clasificarea taxonomica a bac- 
teriilor a apărut o nouă familie : Legionellaceae [3]. Ori- 
care dintre aceste specii poate determina la om legione- 
loza. Pînă în prezent boala nu a fost descrisă la animale 
(ea a fost produsă experimental). Astfel inocularea intra- 
peritoneală a legionelei la cobai determină în citeva zile 
apariţia unei septicemii cu evoluţie frecvent letală. Post- 
mortem, bacteria poate fi identificată din exudatul peri- 
toneal, din ficat sau splina, prin imunofluorescenta, me- 
toda directă. În prezent s-au izolat 22 de specii, din care 
11 s-au dovedit că generează boala la om [21]. Tm 

In vitro, L. pneumophila este sensibilă la Rifampicină, 
Eritromicină, Minocycline, Cloramfenicol, Carbenicilina, 
Colistină si Cotrimoxazol etc. [39]. Dintre aceste anti- 
biotice, boala la om se tratează cu Eritromiciná, Rifampi- 
cină, iar recent s-a folosit și Doxyciline. 


4.2. Date epidemiologice 


Legionelele sînt raspindite în apă si în sol, viabili- 
tatea şi multiplicarea lor fiind favorizată de umezeală și 
căldură. Astfel se explică frecvenţa mult mai mare a im- 
bolnăvirilor în mediul rural, mai ales în perioadele calde 
(vară, toamnă), fapt constatat de mulţi autori [13, 14, 271. 

Cu prilejul unor epidemii, bacteriile au fost izolate 
din apa diferitelor instalaţii : sisteme de climatizare a 
aerului [16], sisteme sanitare, aparate medicale. Stout și 
colab. (1982) au demonstrat larga răspîndire a L. pneumo- 
phila in apa potabilă dintr-un spital în care a apărut o 
epidemie de legioneloză [35]. Foy si colab. (1979) apre- 
ciază că incidenţa legionelozei în SUA este de 12 cazuri 
la 100 000 locuitori într-un an [15]. 
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4.3. Fiziopatologie 


Legioneloza se înregistrează mai frecvent la subiecţii 
cu boli severe asociate, de exemplu cu bronhopneumo- 
patie obstructivă cronică, afecţiuni renale, la pacienţi su- 
puși dializei sau transplantului renal, diabet zaharat, can- 
cer, leucemie, ciroză hepatică, limfoame maligne, cardio- 
patii organice. Apariţia legionelozei nosocomiale este fa- 
vorizată de tratamentele cu agenti imunosupresivi. Taba- 
gismul este recunoscut drept un factor de risc important 
în declanșarea bolii [13, 17, 41]. 

Boala a fost descrisă la toate grupele de vîrstă, dar 
riscul este net mai mare la subiecţii de sex masculin de 
peste 50 de ani [13, 17, 24, 41]. 

Boala se transmite pe cale aeriferă, prin inhalarea 
unui inocul bacterian suficient de mare pentru a fi in- 
fectant. După inhalare, procesul pneumonic apare dupá 
2 pinà la 10 zile (in medie incubatia este de 7 zile). După 
pătrunderea L. pneumophila în alveolele pulmonare, ca 
prim mecanism de apărare intervin macrofagele alveo- 
lare. Horowitz (1985) a demonstrat că iniţial membrana 
macrofagelor alveolare se infásoará in spirală în jurul 
germenului și apoi printr-un mecanism necunoscut are 
loc procesul propriu-zis de fagocitoză (fagocitoză „În spi- 
rală“). La scurt timp vacuolele citoplasmatice din macro- 
fagele alveolare continátoare de germeni (fagozomi) se 
înconjoară mai întîi cu vezicule rezultate din liza mem- 
branei macrofagice, apoi apare o coroană de mitocondrii, 
înlocuită în următoarele 4 ore de una de ribozomi, care 
persistă inca 4 ore. După acest interval legionelele se mul- 
tiplică intempestiv și distrug macrofagele alveolare. Di- 
gerarea intramacrofagică a bacteriilor este împiedicată și 
datorită blocăaii procesului de legare a fagozomului de 
lizozom, prect«h și menţinerea în fagozom a unui pH de 
aproximativ 6,1, favorabil multiplicării germenilor [21]: 
Ca si în alte infecții cw germeni care parazitează celulele 
gazdei, si în cazul legionelozei producerea de anticorpi 
specifici nu reprezintă un mijloc eficient în lichidarea in- 
fectiei. Producerea de y -interferon de către limfocitele 
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sensibilizate pare să fie un mecanism mai eficient de 
apărare în cazul legionelozei. De aceea legioneloza trebuie 
tratată cu antibiotice, pentru a oferi organismului posi- 
bilitatea de a interveni prin sistemele de apărare imună 
în procesul de vindecare. 

Blackmon și colab. (1978) au descris două tipuri histo- 
patologice la decedatii prin legioneloză : 

— aspect de „pneumonie fibrinopurulentă acută“, in 
care intraalveolar exudatul contine polimorfonucleare, 
macrofage, fibriná si detritusuri celulare. Procesul afec- 
teazá si bronhiolele respiratorii ; structura peretilor al- 
veolari si a vaselor de singe este indemna ; 

— aspect de ,alveolitá difuză acută“, in care apar 
membrane hialine. Se apreciazá cá acest proces se intil- 
neste in formele tardive de boalá [2]. Examenul macro- 
scopic al tesutului pulmonar evidentiazá congestie, dar 
nu hemoragie în parenchimul pulmonar (Winn si colab. 
1979). Pleurezia serofibrinoasá sau fibrinopurulentà este 
relativ frecvent intilnita [44]. 

Legioneloza apare fie sub formă de cazuri sporadice 
(mai frecvent), fie epidemic. 

Infecția cu un anumit serotip de L. pneumophila con- 
feră ulterior o oarecare protecţie faţă de același serotip. 
Durata protecţiei este neprecizată. Infecția cu un alt sero- 
tip sau o altă specie rămîne a priori posibilă [8]. 


4.4. Manifestări clinice 


Legioneloza debutează frecvent în mod progresiv cu : 
febră, frisoane repetate intense, hiperhidroză, cefalee, 
mialgii. După cîteva zile se adaugă : hipertermie (39-41°C), 
disociatie între temperatură şi puls în 50%fedin cazuri [8], 
alături de semne de pneumonie severă : tus, initial seacă, 
apoi rapid purulentă mai rar piosangvinolentă, dispnee 
progresivă, semne obiective de bloc pneumonic. Uneori 
pe anumite zone toracice se ascultă numai raluri sau 
roncusuri. Constatările la examenul fizic al aparatului 
respirator sînt cuprinse cîteodată în limite normale: 
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Fiind o boală sistemică, în aproape toate cazurile de 
legioneloză se constată multiple tulburări extrarespira- 
torii : 

e semne digestive — greturi, vărsături, dureri abdo- 
minale. Diareea este sugestivă pentru legioneloză, mai 
ales dacă are aspect holeriform [8]. Scaunul diareic nu 
conţine sînge sau mucus ; 


e tulburări ale funcţiei hepatice — se relevă uneori 
icter cutaneomucos ; 
e semne renale — uneori se instalează insuficiență 


renală acută, frecvent tranzitorie, alteori prelungită și se- 
vera, necesitind dializă extrarenala ; 

€ semne psihice — confuzie, halucinaţii si alte simp- 
tome neuropsihice pot mima chiar tabloul unei encefalo- 
patii. 

Tablourile clinice cele mai grave sint: insuficiența 
respiratorie acută, insuficiența renală acută, colita holeri- 
formă, șocul și exitusul. 

Legioneloza fără pneumonie (febra de Pontiac) se 
caracterizează clinic doar prin apariţia unui episod febril 
tranzitoriu cu evoluţie benignă, însoţit de hiperhidroză, 
mialgii, cefalee si stare de curbatură. 

În anchete epidemiologice s-a demonstrat prin sero- 
conversie că există si forme de infecţii cu L. pneumophila 
inaparente clinic. 


4.5. Date paraclinice 


Studiind aspectul radiologic la 35 pacienţi suferind de 
legioneloză, Kirby şi colab. (1979) au găsit în majoritatea 
cazurilor aspect de pneumonie lobară francă unilaterală, 
cel mai ades situată în lobii inferiori. La cîţiva bolnavi 
s-a întîlnit pleurezie parapneumonică. Uneori procesul 
pneumonic are tendința cîteva zile, chiar sub eritro- 
micinoterapie, să se extindă, iar apoi să retrocedeze. La 
8 bolnavi s-a constatat pneumonie bilaterală [23]. Alţi 
autori (Lewin și colab. 1979; Valeyre și colab. 1981) au 
descris cîte un caz de legioneloză cu imagini pulmonare 
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cavitare, aspecte considerate că ar exprima o infecție bac- 
teriană asociată [26, 41]. Carter si colab. (1981) au publi- 
cat un caz de legioneloză macronodulară care mima un 
cancer pulmonar metastatic, imagine rară, explicată si 
dovedită că a reprezentat un proces pneumonic surprins 
în stadiul de rezorbtie [4]. 

La unii bolnavi de legioneloză se pot intilni urmátoa- 
rele modificări patologice ale examenelor de laborator : 
leucocitoză moderată, uneori limfopenie, VSH accelerată, 
hiponatriemie [29], hipofosfatemie, hipertransaminazemie, 
hipoalbuminemie, hiperbilirubinemie, creșterea ureei si 
creatininei serice, hematurie, leucociturie, creșterea crea- 
tinfosfokinazei [11] 


4.6. Diagnostic etiologic 


Prin urmare, legioneloza se suspicionează în faţa unui 
tablou de boală pulmonară febrilă severă, cu tuse, inițial 
seacă, asociată cu frisoane, diaree, confuzie, mai ales dacă 
analizele bacteriologice uzuale sînt negative [21]. Diag- 
nosticul devine și mai probabil cînd după adminstrarea 
betalactaminelor procesul pneumonic nu retrocedează, în 
special la pacienţii virstnici, imunodeprimati. 

In prezent, diagnosticul etiologic al legionelozei se 
stabileste prin mai multe tehnici : 

9 Imunofluorescenta directă (IFD), care reprezinta cea 
mai rapidă metodă de decelare a germenului, deoarece 
rezultatul se obține în aproximativ o oră de la preleva- 
rea produselor patologice — secretii bronșice, singe, li- 
chid pleural etc. Sensibilitatea metodei variază între 30 
Si 709/, iar specificitatea este de 940/, (Edelstein si colab., 
1980). Imunofluorescenta directă permite identificarea 
L. pneumophila și din culturi (rezultat mai tardiv). 

9 Izolarea L. pneumophila din culturi ale produselor 
patologice (secretii bronhoalveolare etc.) pe medii artifi- 
ciale (CYE, BCYE) ; metoda este prețioasă pentru stabi- 
lirea în mod cert a diagnosticului, mai ales cînd imuno- 
fluorescenta directă este neconcludentă. Dintre avanta- 
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jele acestei metode subliniem rapiditatea sa relativă — 
pozitivitatea culturii se constată uneori în cîteva zile — 
si faptul că permite efectuarea antibiogramei. Sensibili- 
tatea metodei în seria studiată de Edelstein şi- colab. 
(1980) a fost găsită de 65%% [12], iar in cea studiată de 
Dournon si colab. (1983) de 620% [10]. Într-un amplu stu- 
diu pe 1005 cazuri de legioneloză publicat de England 
şi colab. (1981), sensibilitatea metodei culturilor de Le- 
gionella apreciată prin aplicarea directă a imunofluores- 
centei a fost de 459/, [14]. Specificitatea metodei este 
maximă. De aceea cultura pozitivă este un argument ma- 
jor în susținerea diagnosticului de legioneloză-boală. 

9 Decelarea anticorpilor serici antilegionela se reali- 
zează prin tehnica imunofluorescentei indirecte folosind 
antigenul Taylor. Acesta s-a obţinut din specii de Le- 
gonella cultivate pe ou embrionat și omorîte, prin căl- 
dură [37]. Un titru de anticorpi egal sau mai mare de 
1/16, chiar în faza precoce de boală, poate orienta în mod 
decisiv diagnosticul spre legioneloză. Titruri superioare 
de anticorpi apar însă in sáptáminile următoare debutu- 
lui, astfel încît investigația serologicá are o valoare mare 
în diagnosticul retrospectiv. Astfel, o creștere a titrurilor 
de anticorpi de cel puţin 4 ori sau chiar un titru unic 
1/256 confirmă diagnosticul. 

Uneori, anticorpii antilegionela nu apar, mai ales la 
subiecţii imunodeprimati. În lotul studiat de Edelstein și 
colab., sensibilitatea şi specificitatea acestei tehnici a fost 
de 759/, [12]. 

Seroconversia este deosebit de utilá in cercetárile efec- 
tuate în cazul unor epidemii de legioneloză [16, 35]. 

Într-un studiu efectuat, în anul 1979, asupra bolnavi- 
lor suferind de legioneloză şi de pneumonie cu Myco- 
plasma pneumoniae, Grady și Gilfillan au constatat slaba 
posibilitate de a diferenţia prin teste serologice cele două 
boli [17]. Taylor si colab. [37], respectiv Dournon și colab. 
[9], folosind antigenul Taylor, au dovedit că în cele două 
afecţiuni nu există suprapunere serologică. 

În prezent s-au introdus și alte tehnici de diagnostic 
etiologic rapid, ca de exemplu: decelarea anticorpilor 
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specifici prin microaglutinare [19], găsirea antigenelor 
bacteriene solubile prin ELISA (enzyme-linked immuno- 
sorbent assay) [1 şi RIA (radioimmunoassay) 1251. 


4.7. Terapie etiotropa 


In tratamentul legionelozei antibioticul de electie fo- 
losit este Eritromicina, in doză zilnică de 2 g, reparti- 
zatá in 4 prize, pe o durată de minimum 14 zile ; Kirby 
si colab. (1978) recomanda ca durata eritromicinoterapiei 
să depășească 21 zile. În formele severe medicamentul va 
fi administrat parenteral, iar doza zilnică poate fi de 
maximum 4 g. În cazurile grave se obișnuiește ca Eritro- 
micinei să i se adauge Rifampicina. Dacă Eritromicina nu 
poate fi administrată se poate folosi Doxycyline. 

Eritromicina s-a dovedit eficace şi în vindecarea le- 
gionelozelor cu alte specii, de exemplu cu L. micdadei [43]. 

Trebuie subliniat că Eritromicina are acţiune curativă 
și în unele din așa-numitele pneumonii bacteriene „ati- 
pice“ (febra Q, pneumonia cu M. pneumoniae sau chla- 
midii) si este aproape sigur că în practică unele dintre 
acestea vindecate cu Eritromicină să fi fost de fapt le- 
gioneloze nesuspectate. 

İn mod practic, un tablou clinic sugestiv pentru le- 
gioneloză — chiar în absenţa confirmării etiologiei, mai 
ales dacă investigaţiile bacteriologice uzuale sînt necon- 
cludente— trebuie să constituie un argument major în 
instituirea de urgenţă a terapiei cu Eritromiciná, de- 
oarece, după cum s-a arătat, prognosticul bolii se core- 
lează cu precocitatea administrării antibioticului. 

Explicaţia eficienţei terapeutice deosebite a Eritro- 
micinei, respectiv a Rifampicinei, rezidă din faptul că 
acestea au efect bactericid asupra germenilor extracelu- 
lari, iar după pătrunderea antibioticelor în macrofage 
împiedică multiplicarea intracelulará a legionelelor. În 
acest mod mecanismele de apărare celulară imună ale 
gazdei au suficient răgaz ca să intervină și să lichideze 
infecția [21]. Fără antibiotice sistemul imun rămîne une- 
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ori inoperant și de aceea cazurile severe de legioneloză 
evoluează de obicei spre exitus. 

Pneumoniile polimicrobiene — sugerate mai ales de 
apariţia radiologică a imaginilor cavitare pulmonare şi 
precizate cîteodată de examenele microbiologice — vor fi 
tratate cu Eritromiciná, căreia, în funcţie de situaţia cli- 
nică, i se va asocia un alt antibiotic (B-lactamine, amino- 
glicozide etc.). 


4.8. Evoluție si prognostic 


Sub tratament cele mai multe cazuri se vindecă fără 
sechele. 

Prognosticul nefavorabil este în mare parte datorat 
bolilor asociate şi factorilor de risc amintiți pe care îi 
prezintă bolnavii cu legioneloză. În ampla serie a lui 
England și colab. [14] letalitatea a fost de 199/,. 

Fibroza pulmonară și unele tulburări neurologice (tre- 
murături), sînt sechele care pot să se constate în unele 
cazuri recuperate de legioneloză. Alteori se constată 
doar alterări reziduale ale difuziei gazelor prin mem- 
brana alveolocapilară. 


Fibroza pulmonară a fost constatată și necropsic [20, 
41]. 


4.9. Profilaxie 


Combaterea factorilor de risc a bolilor imunodepri- 
mante (profilaxie primară), precum şi recunoașterea cit 
mai precoce a legionelozei (profilaxie secundară) repre- 
zintă condiţii esenţiale de reducere și tratare cît mai co- 
recta a bolii, evitind apariţia complicatiilor, a sechelelor 
după depășirea perioadei de boală acută, precum și a de- 
ceselor. De asemenea, legioneloza fiind frecvent o boală 
infecțioasă severă nosocomială, respectarea normelor pri- 
vind prevenirea si combaterea infecțiilor intraspitalicesti 
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va conduce la diminuarea incidentei afecțiunii. Sterili- 
zarea apei din diferite instalaţii va reduce numărul de 


focare epidemice de legioneloză datorate vaporilor de 
apă contaminati. 
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CAPITOLUL 5 


PNEUMONIILE CU BACTERII ANAEROBE 


Infectiile pulmonare anaerobe sînt aproape intotdea- 
una determinate de mai multe specii de bacterii, aso- 
ciate frecvent cu germeni aerobi. Formele clinicoradio- 
logice sub care apar aceste infecţii sînt pneumonia, pneu- 
monia necrozantă si abcesul pulmonar. Fiecare din aceste 
entităţi se poate însoţi de empiem pleural. 


5.1. Etiologie 


Cu toate că rolul florei anaerobe în etiologia unor in- 
fectii pleuropulmonare a fost evidenţiat încă din anul 
1904 de către Guillemot, interesul clinic privind această 
patologie a fost relansat abia în anul 1972, respectiv 1974, 
prin cercetările lui Bartlett și Finegold [1, 2]. Acești au- 
tori au studiat o serie de 143 de pacienţi suferind de in- 
fectii pleuropulmonare anaerobe. Studiile bacteriologice 
la acești bolnavi au dovedit că flora izolată era polimicro- 
biană, asociind frecvent cîteva specii anaerobe cu unul 
sau mai multi germeni aerobi. Astfel, în abcesele pulmo- 
nare au găsit în medie 3 specii bacteriene pe caz : rapor- 
tul a fost de 4 specii anaerobe la una aerobă ; flora ex- 
clusiv anaerobă a fost întîlnită in 580/ din aceste cazuri. 
In cele 45 cazuri de abces pulmonar izolările predomi- 
nante de anaerobi au fost următoarele : streptococi micro- 
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aerofili la 20, Fusobacterium nucleatum la 19, Bacteroides 
melaninogenicus la 18 si Bacteroides fragilis la 9. In 44 
cazuri de pneumonii neabcedate, in ordinea prevalentei 
s-au izolat : peptostreptococi, B. melaninogenicus, F. nu- 
cleatum, Peptococcus, B. fragilis, B. oralis si Clostridium. 
La 28 pacienţi cu pneumonii necrozante, respectiv 46 cu 
empieme pleurale aproape în exclusivitate secundare pro- 
cesului parenchimatos, izolările predominante de anaerobi 
și/sau aerobi au fost similare cu cele găsite în abcesele 
pulmonare. Bacteriile aerobe mai frecvent întilnite la 
această serie de bolnavi au fost: Staphilococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, alti streptococi, Klebsiella, 
E. coli, Proteus, Haemophilus influenzae si Pseudomonas 
aeruginosa [2]. 

Numărul impresionant de tulpini bacteriene anaerobe 
implicate în patologia pulmonară ne împiedică să deta- 
liem întreaga problematică privind microbiologia acestor 
germeni. İn subcapitolele care urmează clinicianul va găsi 
totuşi elementele strict necesare pentru formularea diag- 
nosticului etiologic, condiţie indispensabilă pentru reușita 
terapiei cu antibiotice. 


5.2. Date epidemiologice 


İn Tabelul nr. 14 sînt prezentate suprafeţele cutaneo- 
mucoase unde se întîlnesc bacteriile anaerobe la subiectul 
normal [36]. 


5.3. Fiziopatologie 


Din Tabelul nr. 14 se observă că în cavitatea bucală 
si căile aerifere superioare se află ca floră normală 
aproape toate genurile de bacterii anaerobe în asociere 
frecventă cu multiple specii de germeni aerobi în rapor- 
tul de 10 7 bacterii aerobe şi 10 8 anaerobe/ml secretii oro- 
faringiene. Germenii anaerobi se întîlnesc cu precădere în 
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Tabelul nr. 14 


BACTERIILE ANAEROBE FRECVENT ÎNTÎLNITE CA FLORĂ 
NORMALĂ [36] 


| 
" | 
& 
9 
-S 
Bacterii £ s £ 
a as d. - " 
€ Shi ni s 3 $ 
să SE t M CI a 
oa | 0% = R. =) > 
Actinomyces z- uim 
Bacteroides a + + a r 
Bifidobacterium a ats . 
Clostridium | + 
Eubacterium başla | 
Fusobacterium xis dl ad - 
Coci Gram-pozitivi + | + + | + + 
Lactobacillus + asli di 
Propiobacterium | AK hyrat a 
R | Y 1 : 1 
Veillonella a LU Prada + | ab. 
| | 


criptele amigdalelor si la rádácinile dintilor, adicá in sedii 
in care se creeazá mediu anaerob [28]. Se subintelege cà 
în infectiile gihgivale, dentare, sinusale etc. densitatea 
anaerobilor creste. Aceste constatári explicá de ce me- 
canismul principal de producere a pneumoniilor sau ab- 
ceselor pulmonare anaerobe este constituit de aspirarea 
germenilor din orofaringe. După realizarea procesului 
pneumonic, în absenţa antibioterapiei adecvate, apar re- 
lativ rapid necroze intraparenchimatoase vizualizate ra- 
diologic doar după evacuarea prin bronșiile de drenaj a 
materialului de necroză. Abcedările se produc datorită 
faptului că bacteriile anaerobe secretă toxine, precum și 
o mare varietate de enzime extracelulare — hialuronidază, 
fibrinolizină, heparinază, colagenază, elastază, lecitinază, 
dezoxiribonuclează, neuraminidază, glicuronidază, condro- 
itinsulfataza, lizozim, beta-lactamaze, catalază, peroxidaza, 
superoxiddismutaze [36]. Virulenta acestor microorga- 
nisme este conferita si de alte caracteristici morfofunctio- 
nale. Astfel, Bacteroides fragilis contine un polizaharid 
capsular cu rol dovedit in producerea abceselor, iar Fuso- 
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bacterium necroforum are capacitatea de a se fixa si al- 
tera macrofagele din diferite organe [16], inclusiv din pla- 
mini. Dacă abcedarea este unică, apare tabloul clinico- 
radiologic al abcesului pulmonar, iar daca este multipla, 
cel de pneumonie necrozanta, fiecare dintre aceste afec- 
tiuni putind fi secondate de empiem pleural anaerob, da- 
torită propagării germenilor pe căile limfatice. Fistula 
bronhopleurală este o complicatie de temut. Citeodata di- 
seminarea pe cale hematogenă a bacteriilor poate de- 
termina metastaze septice extrarespiratorii — menin- 
geene, cerebrale etc. 

Germenii anaerobi din intestin și aparatul urogenital 
(Tabelul nr. 14) produc uneori infecţii severe după inter- 
ventii chirurgicale abdominale, urogenitale, infecţii pel- 
vice sau pelviperitoneale post-abortum, post-partum, care 
pot genera septicemii cu coafectari multiple, inclusiv 
pleuropulmonare. Gama extrem de larga de agenti bac- 
terieni ai infectiilor post-abortum si post-partum a fost 
relevată într-o amplă cercetare recentă [8]. 

Gravitatea abceselor pulmonare, dar mai ales a pneu- 
moniilor necrozante anaerobe este sporită şi de prezența 
frecventă a florei aerobe patogene (enterobacteriacee, pio- 
cianici, stafilococi etc.). 

Dintre factorii principali enuntati de Gorbach [23] 
care contribuie la realizarea infecțiilor mixte de mare 
severitate amintim : 


@ Factorii de creștere. Studii experimentale la ani- 
male au dovedit că o tulpină bacteriană aerobă asociată 
alteia anaerobe îi sporeşte celei de a doua patogenitatea 
sau acţionează concomitent sinergic în producerea pro- 


cesului infecțios mixt. 


€ Efectul „de cascadă“. Tot pe animalele de experienţă 
s-a arătat că după injectarea în cavitatea peritoneală a 
două tulpini microbiene (un coliform plus Bacteroides 
fragilis) apar precoce peritonita, bacteriemie si exitus, 
datorită bacteriei aerobe, iar tardiv, abces local cu ger- 
menele anaerob. 
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© Abcesul ca „mediu de protecţie al germenilor“. 
Grosimea mare, dar mai ales vascularizatia slabă a pe- 
retelui unui abces împiedică pătrunderea oxigenului şi 
antibioticelor în focarul infecțios, astfel că bacteriile ana- 
erobe se pot multiplica în condiţii optime. Pe de alta 
parte, procesele de fermentație intraabcesuale conduc la 
distrugerea unor germeni și prin aceasta se eliberează 
enzime inactivatoare de aminoglicozide, iar unele bac- 
terii anaerobe și aerobe secretă f-lactamaze. Aceste ele- 
mente explică în parte dificultăţile terapiei cu antibiotice 
a acestor infecţii mixte. 


s Afectarea sistemului de apărare imună. Cercetările 
experimentale au dovedit și faptul că unele specii de ana- 
erobi, ca de exemplu Bacteroides fragilis şi Bacteroides 
melaninogenicus, sînt mai rezistente la fagocitoză decit 
unii coliformi și că tulpinile necapsulate de Bactercides 
fragilis sînt mult mai puţin rezistente la fagocitoza reali- 
zată de polimorfonuclearele neutrofile decît formele 
capsulate. 


5.4. Manifestări clinice 


Unii factori care favorizează apariţia infecțiilor ple- 
uropulmonare anaerobe (pneumonia neabcedată, pneumo- 
nia necrozantă şi abcesul pulmonar) sînt prezentaţi în Ta- 
belul nr. 15. 


® Pneumonia cu anaerobi neabcedată. Exceptind ca- 
zurile de pneumonii care evoluează în cadrul unor septi- 
cemii cu bacterii anaerobe, acestea nu sînt suspectate de 
obicei clinic, întrucît expectoratia este de regulă nefetidă 
sau lipsește. Etiologia anaerobă a pneumoniilor neabce- 
date „primare“ poate fi totuși bănuită dacă se eviden- 
țiază anamnestic un factor cert de aspirație endogenă 
recentă, precum alterarea stării de constientá ori dis- 
fagia [4]. În imensa majoritate a cazurilor aceste pro- 
cese pneumonice rămîn fără diagnostic etiologic, deoarece 
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Tabelul nr. 15 


FACTORII PREDISPOZANTI ÎN 143 CAZURI DE INFECŢII PLEU- 
ROPULMONARE ANAEROBE (DUPĂ BARTLETT ȘI FINEGOLD, 
1974, MODIFICAT). 


| Număr yə 
Condifii | de din 
| | cazuri | cazuri 


| Dentitia (evaluată la 87 pacienţi) 
— parodontopatie EAS] 
— gingivită | 1 


Suspiciune de aspirație 


| — alterarea constientei 104 72 
| e alcoolism | 43 
9 accident vascular cerebral | 2 
e intoxicații i i | 
e anestezie generală 
e alte cauze 25 
— disfagie 


ə boală esofagianá 
€ cauză neurologicá 
— ocluzie intestinalá | 


Boli pulmonare 9 
e cancer bronsic 2 
e bronșiectazii 9 
e suspiciune de infarct pulmonar lav. 
e tuberculoză 1 


Supuratie intraabdominală (abces subfrenic) 8 6 


Condiţii supraadăugate neprecizate 141. 


frecvent se vindecă cu antibiotice instituite în mod em- 
piric (Penicilină, Eritromicină etc.). În caz de eșec al 
antibioterapiei administrate evoluţia este înspre uni sau 
poliabcedare. 


® Pneumonia necrozantă poate fi suspectată clinic, 
îndeosebi prin prezenţa bronhoreei fetide, însă numai exa- 
menul radiologic permite vizualizarea ariilor de necroză, 
cavernelor, precum și extinderea acestor leziuni ; totodată 
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Fig. 6. Pneumonie necrozanta lob 
superior drept: 


a — aspect radiografic la internare; 
b — același aspect mai bine relevat tomo- 
grafic; c — aspect radiografic la externare, 


examenul radiologic permite și diferențierea pneumoniei 
necrozante de abcesul pulmonar. 

Cel mai adesea tabloul clinic este de pneumonie sub- 
acută. Existenţa factorilor de risc si expectoratia fetida 
îl îndreaptă pe clinician spre suspectarea etiologiei anae- 
robe a procesului pneumonic. 

Citeodata boala debutează și evoluează cu stare toxică, 
febră înaltă, frisoane repetate, bronhoree fetidă, semne 
de insuficienţă pulmonară progresivă și exitus. Ispas și 
colab. (1985) au publicat 3 cazuri de adulţi cu pneumonii 
necrozante bacteriene mixte severe vindecate prin tra- 
tament medical [25], cărora li se prezintă imaginile radio- 


grafice în figurile 6—-8. 
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Fig. 7. Pneumonie necrozantă lob 
superior drept: 

a — bloc negru pneumonic; b — abres 

pulmonar gigant parțial evacuat ce dă o 

imagine  hidroaericá; c — aspectul radio- 

grafic după vindecarea clinică, în care 

se relevă cîteva leziuni fibroase sechelare, 


© Abcesul pulmonar. Boala debutează în mod insidios 
cu: febră moderată, expectoratie fetidă în cantităţi va- 
riabile, dureri toracice, dispnee ușoară, hiperhidroză noc- 
turnă, scăderea în greutate, tegumente palide. Cu aproxi- 
matie abcedarea se produce după 12 zile de evoluţie a 
procesului pneumonic netratat etiotrop [2]. Prezenţa sem- 
nelor stetacustice (suflul cavernos, raluri diferite) este 
condiţionată de topografia si dimensiunile abcesului. Cel 
mai adesea examenul obiectiv al toracelui oferă date ne- 
sugestive pentru existența abcesului pulmonar ori este 
cuprins în limite normale. Ca și în cazul pneumoniei ne- 
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Fig. 8. Pneumonie necrozantă a lobului superior drept: 
a — aspect radiografic la internare; b — la externare. 


crozante, prezenţa factorilor predispozanti si bronhoreea 
sau vomicile fetide constituie elemente sugestive pentru 
bănuirea diagnosticului de abces pulmonar anaerob. Co- 
lectivul secției de pneumoftiziologie din Spitalul Militar 
Central a publicat patru cazuri de abcese pulmonare 
[26], dintre care prezentăm doar două ; vindecarea aces- 
tora s-a obținut administrind ca medicatie unică antiin- 
fectioasá Metronidazol. 

— Pacientul R. L, în vîrstă de 19 ani, a fost inter- 
nat intre 05.05 si 16.06.1980. Simptomele la internare : 
subfebrilitate si expectoratie purulenta fetidă discretă, 
aparute cu 10 zile inainte de internare. Examenul clinic 
obiectiv nu a relevat manifestari patologice. Studiul bac- 
teriologic al sputei a relevat pe frotiu frecventi germeni 
Gram-pozitivi si rari bacili Gram-negativi, iar in culturi 
s-a dezvoltat o flora saprofita nesemnificativa. Radiologic 
parahilar dreapta s-a decelat o imagine hidroaerica 
(3/2 cm) cu perete gros. După 5 zile de tratament cu Me- 
tronidazol (750 mg las 12 ore, per os) simptomele au dis- 
părut, iar după încă 5 zile terapia s-a sistat pacientul fiind 
considerat vindecat. La externare radiologic persista o 
caverna mică, cu diametrul de 1 cm si perete subțire. 

— Pacientul B. V., în vîrstă de 36 de ani, fumător si 
alcoolic, cu domiciliul în mediul rural, muncitor necalifi- 
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cat într-o întreprindere în care nu este expus la noxe 
respiratorii, avînd ca boli asociate hepatită cronică și 
bronșită cronică, s-a internat în secţia noastră în ziua 
de 03.08.1983. Motivele internárii au fost : febră, expec- 
toratie purulenta fetidá în cantitate redusă (50 m1/24 ore), 
dureri în hemitoracele stîng. Aceste simptome apăruseră 
cu o lună înainte, iniţial fruste, apoi tot mai accentuate. 
Starea generală la internare era alterată, iar examenul 
obiectiv a relevat raluri bronşice rare în ambele cîmpuri 
pulmonare si hepatosplenomegalie moderată. 

Examenele de laborator : hemograma — normală ; 
VSH — 30—64 mm, reacţie timol — 10 uML ; bilirubine- 
mie — 0,8 mg/dl; TGP — 9 ui. , antigen HBs — absent ; 
electroforeza proteinelor serice: proteine totale — 
7,2 g/dl; albumine — 44,70, ;  a-l-globuline — 4,90% ; 
a-2-globuline — 10,9%/); 8-globuline — 11%; y-globu- 
line — 28,50/, (2,05 g/dl); raport albumine/globuline — 
0,81: glicemie — 119 mg/dl; examen de urină — urme 
de albumină, hematii și leucocite frecvente ; 3 uroculturi 
pentru germeni piogeni sterile. Examene de spută: pe 
frotiu s-au relevat numai coci Gram-pozitivi în lanţuri, 
iar în cultură s-a dezvoltat o floră saprofită nesemniii- 
cativă. 

Radiologic s-a vizualizat o imagine hidroaerica ro- 
tundă cu perete gros, avînd diametrul de aproximativ 
5 cm, situată în segmentul apical al lobului inferior stîng. 

S-a iniţiat tratament cu Metronidazol (1,5 g la 12 ore, 
per os). După 3 zile a devenit afebril, iar după alte 2 zile 
expectoratia a cedat. Considerindu-se abcesul vindecat, 
metronidazolterapia s-a sistat dupa 16 zile ; din punct de 
vedere al afectiunii hepatice era usor agravat, deoarece 
i-a apărut o discretă citoliză hepatocitara (TGP — 26 u.i). 
La externare (01.09.1983) pacientul avea starea generală 
bună, stetacustic pulmonar normalizat, iar hepatospleno- 
megalia era staţionară. Hemograma — normală ; VSH — 
22.55 mm ; timol — 14 uML ; bilirubinemie — 0,4 mg/dl ; 
TGP — 22 uii.; electroforeza : proteine totale serice — 
6.7 g/dl; albumine 45,90%; a-l-globuline — 3,90/) ; 
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line — 310/ (2,08 g/dl) ; raport albumine/globuline — 0,85. 
Radiotomografiile au arătat doar o mică opacitate 

omogenă neprecis conturată, cu diametrul de 1,5 cm, si- 

tuată în segmentul apical al lobului inferior stîng, 


5.5. Date paraclinice 


Aspectul de pneumonie neabcedata (de aspirație) se 
constată cu precădere în segmentele posterioare ale lo- 
bilor superiori (mai ales în dreapta), în segmentele apical 
inferioare și bazale ale lobilor inferiori. În pneumoniile 
necrozante, în zonele de opacitate pneumonică, frecvent 
multisegmentará sau multilobară, se constată numeroase 
imagini mici cavitare sau hidroaerice cu dinamică radio- 
logică vie. Decelarea unei cavităţi cu diametrul mai mare 
de 2 cm se consideră că reprezintă abcesul pulmonar. În 
faza acută pereţii abceselor sînt mai groși, apoi pro- 
gresiv, sub tratament adecvat, aceștia se subtiazá şi in- 
tensitatea lor crește ca expresie a proceselor de fibroză. 
De obicei cavitățile se micșorează, uneori pînă la dis- 
paritie. Vizualizarea aspectului de opacitate „lichidiană“ 
suspicioneăză existența epansamentului pleural, care tre- 
buie obligatoriu confirmat prin punctia pleurală. 

În aceste boli infecțioase se constată de regulă leu- 
cocitoză și anemie. 


În concluzie „cheile diagnostice“ care sugerează cli- 
nicianului etiologia anaerobă a unei infecţii, pleuropulmo- 
nare numai pe baza datelor clinice si radiologice sînt [2] : 

— condiţii favorizante de aspirație endogenă a ger- 
menilor ; 

— aspect de boală pulmonară infecțioasă subacută 
sau cronică ; 

— miros fetid al secretiilor traheobronsice expecto- 
rate; 

— apariţie de abcese pulmonare, sau empiem masiv. 
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a-2-globuline — 8,8°/,; B-globuline — 10,40%; y-globu- 


5.6. Diagnostic etiologic 


Tehnica de realizare a anaerobiozei in Institutul 
Cantacuzino București este cea a pirogalolului alcalin, 
care are la bază metoda descrisă de Buchner în 1888 [8]. 
Cercetătorii români au adus inovaţia de a înlocui pre- 
pararea extemporanee a amestecului reducător ; în acest 
fel s-au preparat medii de cultură pe scară semiindus- 
trială ce se pot livra spitalelor interesate [8]. 

Fiindcă bacteriile anaerobe colonizează în mod nor- 
mal orofaringele (Tabelul nr. 14), rezultatele culturilor 
din sputa expectorantă sau din aspiratul bronsic sint ne- 
concludente. Frotiurile colorate Gram din aceste produse 
patologice au o oarecare valoare diagnostică orientativă 
dacă tabloul clinicoradiologic sugerează infecția pleuro- 
pulmonară anaerobă. Certitudinea diagnostică o conferă 
cercetarea microbiologică prin culturi a produselor pato- 
logice necontaminate si anume : sîngele (hemoculturile 
rareori pozitive), lichidul pleural, precum și secrețiile tra- 
heobronșice recoltate prin punctie transtraheală [5] sau 
pulmonară ori prin fibroscopie protejată [48]. Aceste me- 
tode invazive (îndeosebi punctia transtraheală) nu se exe- 
cută în mod rutinier ; ele se folosesc mai ales în pneu- 
moniile necrozante (care de regulă au un prognostic mai 
sever) neinsotite de empiem pleural, dacă în sputa nu se 
relevă germen patogen aerob [28] dovedit că este agentul 
etiologic sigur al procesului pneumonic. În pneumoniile 
neabcedate și în abcesul pulmonar sînt suficiente de re- 
gul3 metodele neinvazive de diagnostic bacteriologic ori- 
entativ, astfel încît terapia antibiotică instituită în mod 
empiric rezolvă în general toate aceste cazuri. 

Sanders si colab. [39] ne oferă următoarele „chei bac- 
teriologice“ care permit suspectarea etiologiei anaerobe a 
unei infecții : 


ə Morfologie caracteristică la coloratia Gram. Exemple: 
cocobacili Gram-negativi pleomorfi, uneori colorati bi- 
polar sugerează Bacteroides; bacili Gram-negativi in 
formă de fus indică Fusobacterium nucleatum ; bacili 
Gram-negativi grosi, cu capete rotunjite, cu capsulă ce 
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apare sub formă de halou incolor dovedește prezența 
Clostridium-lui etc. 


® Produs patologic „steril“. Germenii observați pe 
frotiuri colorate Gram nu cresc în condițiile uzuale, care 
sînt aerobe. 


® Dezvoltarea bacteriilor anaerobe pe medii continind 
aminoglicozide. Fiind inactive asupra germenilor anaerobi, 
aminoglicozidele determină inhibarea florei aerobe pre- 
zentă în produsele patologice insámintate în mediul de 
cultura. Adăugarea de Streptomicină, Neomicină si Poli- 
mixină conduce la izolarea Clostridium perfringens. Pro- 
ducerea de cheag alveolar în laptele turnesolat și de le- 
citinază în mediul Nagler sînt două caractere pe care se 
afirmă certitudinea infecţiei cu Clostridium perfringens 
[7]. Cercetătorii romani au introdus in anul 1975 un me- 
diu continind geloză-glucoză-sînge-bilă-Kanamicină (1 000 
mcg/ml)-Streptomiciná-Neomiciná-Polimixiná care per- 
mite izolarea Bacteroides fragilis. Pe acest mediu nu mai 
creste nici un alt germen aerob, mai putin unele tulpini | 
de Proteus (care însă cresc și în anaerobioză) [7]. | 


® Miros fetid al produsului patologic sau al coloniilor 
dezvoltate pe mediile de cultura. De reținut că absenţa 
fetiditatii nu exclude infectia anaeroba. Producerea de 


gaz în cultură sugerează de asemenea prezenţa anaerobi- 
lor. 


€ Creșterea bacteriilor uneori în zonele anaerobe ale 
mediilor de cultură selectivă (cu tioglicolat ete) 


* Morfologia caracteristică a coloniilor pe plăci. cu 
agar. Bacteriile anaerobe se dezvoltă în profunzimea aga- 
rului. Coloniile din specia Bacterioides melaninogenicus 
apar alb-cenușii, iar Clostridium, perfringens realizează 
o dublă zonă de hemoliză. 


® Coloniile tinere de Bacteroides melaninogenicus la 
lumina ultravioleta pe mediu agar-singe capata fluores- 


158 


centa rosie scinteietoare. Această caracteristică o au si 
germenii din grupul Veillonella. 

Trebuie retinut cá izolarea, identificarea diferitelor 
tulpini de bacterii anaerobe, precum Si efectuarea anti- 
biogramei se pot executa doar în institute de cercetare 
bine utilate. Aceste tehnici sint laborioase, iar de regulă 
rezultatele sînt destul de tardive. Sensibilitatea la anti- 
biotice a 282 specii bacteriene anaerobe testate sint pre- 
zentate în Tabelul nr. 16 [18]. 

În clinică prezenţa anaerobilor poate fi bănuită pe 
baza „cheilor“ clinice si bacteriologice enunțate anterior. 


9.7. Terapie etiotropa 


In infectiile pleuropulmonare anaerobe antibioticul de 
electie este Penicilina G [3, 11, 18, 21, 28], administrată 
parenteral in doze de 6-10 milioane unităţi pe zi [21] sau 
mai mari, pe o durată variabilă condiţionată de forma cli- 
nica si evoluţie. Antibioterapia durează mai multe săp- 
tamini, putînd ajunge in unele cazuri la 6-12 sAptamini 
[2]. Doza totală zilnică se repartizează în 4 prize sau chiar 
în 2 [10, 11]. Ulterior, în cazurile net ameliorate clinic 
și radiologic se poate continua cu Penicilină V, în ace- 
lași ritm si doze, pînă la vindecare. Penicilina nu se va 
administra subiecţilor alergici si nici în cazuri de infecţii 
cu Bacteroides fragilis, care este penicilinorezistent. 

Recent au fost observate infecţii pulmonare si cu alte 
specii de Bacteroides rezistente la penicilină [29]. In 
aceste situaţii Clindamycin sau Cloramfenicolul pot fi ad- 
ministrate cu succes, mai ales că sînt active si asupra 
unor bacterii aerobe frecvent asociate. Complicatia rară, 
dar de temut, si anume colita pseudomembranoasa j44], 
care apare în cursul terapiei cu Clindamycin limitează 
utilizarea antibioticului. De asemenea, Cloramfenicolul va 
fi folosit arareori și cu multă prudenţă, datorită aplaziei 
medulare, care reprezintă un accident redutabil. În unele 
lucrări [45] se afirmă că infecțiile anaerobe mixte pulmo- 
nare pot fi vindecate prin monoterapie cu Carbenicilină. 
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prin administrare parenterală în continuare de antibio- 
tice. În 3 cazuri (2 cu abces pulmonar și unul cu pneumo- 
nie și pleurezie purulentă secundară) rezultatul clinic 
privind eficiența Metronidazolului nu a putut fi evaluat. 

Eykyn (1979) a raportat 2 cazuri cu abces pulmonar 
cu etiologie mixtă (anaerobă și aerobă), unul vindecat cu 
Metronidazol (eșec al unui tratament anterior cu Ampici- 
lină) și celălalt vindecat prin administrare cu Ampicilină, 
după ce înainte fusese tratat fără succes cu Metronidazol. 
Același autor, adminstrind Metronidazol la 7 bolnavi cu 
empiem pleural anaerob (un caz si cu infectie aeroba do- 
vedita), in 2 cazuri medicamentul fiind asociat Ampici- 
linei si într-un caz Penicilinei, a obţinut 6 vindecări. De- 
oarece în toate aceste cazuri s-a practicat și drenajul chi- 
rurgical, cercetătorul a conchis că în empiemele pleurale 
medicatia antianaerobá ocupă un loc secundar [17]. 

Eykyn (1983) a publicat o statistică îmbunătă- 
tita privind tratamentul infecțiilor pleuropulmonare cu 
Metronidazol și anume : 7 pacienţi cu abces pulmonar sau 
pneumonie și 12 cu empiem pleural. În aproape toate ca- 
zurile s-a obținut vindecarea prin administrarea acestui 
medicament, la care s-a asociat frecvent Amoxicilin, iar 
în empieme s-a practicat în mod constant drenajul chi- 
rurgical. În această serie, care a inclus și cazurile ante- 
rior prezentate, s-au înregistrat 2 decese : un om de 
vîrstă neprecizată, internat în comă, prezentînd abces în 
lobul inferior al plămînului stîng, care a decedat în a 7-a 
zi de tratament cu Metronidazol și Amoxicilin și un pa- 
cient în vîrstă de 74 ani, gastrectomizat pentru carcinom 
gastric, cu empiem anaerob, care a decedat după 4 săp- 
tamini de tratament cu Metronidazol. Autorul conchide că 
în abcesele pulmonare „este prudent să tratezi și aerobii 
alături de anaerobi“ [18]. 

Perlino a comparat efectul terapeutic al Metronida- 
zolului cu cel al Clindamycinei la 17 pacienţi suferinzi 
de abces pulmonar sau pneumonie; au fost vindecati 
9 din 10 bolnavi tratati cu Clindamycin şi numai 3 din 
7 carora li s-a administrat Metronidazol. Intr-un caz de 
eșec al metronidazoloterapiei s-a stabilit drept cauză lipsa 
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de complianta a pacientului la administrarea orală a me- 
dicamentului [33]. 

Intrucit Metronidazolul este un chimioterapic mai pu- 
tin utilizat in infectiile neparazitare, considerăm util să-i 
prezentăm mai detaliat modul de administrare, precum și 
reacţiile adverse mai importante, rar intilnite totusi in 
practica. 

Data fiind buna absorbtie si difuzie in tesuturi a Me- 
tronidazolului, in infectiile anaerobe se preferă calea de 
administrare orală. Doza variază între 0,75 si 2 g/zi sau 
chiar 3 g/zi. Doza totală zilnică se administrează în 
2 prize [10, 11, 25, 26, 27]. În administrarea parenterală 
se începe cu o doză de 15 mg/kilocorp perfuzată lent în- 
tr-un interval de timp de minimum o oră, urmatá din 
6 in 6 ore cu doze de cite 7,5 mg/kilocorp. Uneori Metro- 
nidazolul poate fi administrat și interrectal sub formă 
de supozitoare. Durata terapiei cu Metronidazol variazá in 
limite foarte largi, in functie de eficienta clinicá si de 
toleranta medicamentului de cátre pacient. Astfel, in se- 
ria lui Sanders si. colab., durata tratamentului a fost 
cuprinsă între 3 si 47 de zile, in cazurile prezentate de 
noi a fost de 10 zile, în timp ce într-un caz raportat de 
Eykyn metronidazoloterapia a durat 3 luni. 

Tulburările produse de  Metronidazol constau in 
tulburări hematologice, neurologice si digestive. 


€ Tulburări hematologice. Leucopenia a apărut în 
două din cele 13 cazuri tratate de către Sanders si colab. 
(1979). De reţinut că in leucopeniile tranzitorii induse 
de acest medicament biopsiile osoase medulare nu au 
semnalat prezenţa insuficientei medulare (Taylor, 1975). 
Neutropenia se înregistrează în 10/, din cazuri [30]. Aceasta 
poate apare în cursul unei terapii prelungite [31], dar 
uneori și precoce [24]. În această ultimă situaţie se ri- 
dică suspiciunea unui accident imunoalergic prin hiper- 
sensibilitate de tip citotoxic. 

Leucopenia cu neutropenie a fost constatata in cite 
un caz din seriile lui Tally si colab., respectiv in cea a 
lui Sanders si colab. 
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€ Tulburările neurologice sint : 

— de tip central — vertijul, ataxia, alterarea consti- 
entei sau apoplexia ; ele sint cele mai grave accidente 
toxice neurologice ale metronidazoloterapiei ; 

— de tip periferic — polinevritele senzitive, care apar 
la pacienti tratati cu doze mari si in cure prelungite de 
metronidazol [14, 20]. 


9 Tulburări digestive — greață, vărsături, gust amar 
sau metalic, inapetentá, diaree, colite cu Clostridium 
difficile [38]. Exceptînd colita cu C. difficile, care necesita 
terapie cu Vancomicyn, celelalte reactii adverse cedeaza 
progresiv dupa sistarea administrarii de Metronidazol. 

La şoarece si cobai Metronidazolul este carcinogen 
[37]. La om aceste acţiuni nu au fost semnalate (8, 35]; 
astfel că deocamdată acest medicament este larg utili- 
zat in intreaga lume. Desi este aparent lipsit de efecte 
teratogene, este prudent ca medicamentul sa nu fie fo- 
losit in primul trimestru de sarcina [35]. 

Din cele prezentate rezulta dificultatile clinicoterapeu- 
tice a infectiilor pleuropulmonare anaerobe. Pentru o fa- 
cilitare a conduitei practice in asemenea cazuri sugeram 
următoarele atitudini orientative : 

— în pneumopatiile neescavate la care sînt prezenți 
factori predispozanti de aspirație (Tabelul nr. 15) se va 
administra Penicilină. În cazul abcedării sau apariţiei em- 
piemului pleural diagnosticul va fi reevaluat ; 

— în pneumoniile necrozante netuberculoase, alura cli- 
nică fiind de obicei severă, se impune asocierea de urgenţă 
a 2-3 antibiotice, preferabil bactericide, administrate pa- 
renteral, pe o durată, dictată de evoluţia clinicoradiolo- 
gică. O asemenea schemă include, de exemplu, Penici- 
lină + Gentamicin (Tobramycin, Amikacin, Kanamicină) 
cu sau fără Metronidazol sau o lincosanidă (Lincomycin, 
Clindamycin) si un aminoglicozid. Dacă etiologia este ex- 
clusiv anaerobă se administrează Penicilină si Metronida- 
zol, asociaţie dovedită in vitro că are si efect sinergic 
[10] ; 

— în abcesul pulmonar se recomandă ca antibiotice 
de bază Penicilina G (10-20 MU/zi), preferabil in 2 per- 
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-— Intravenoase cu durată 3-4 ore 
Gentamicin (4-5 mg/kg corp/zi) si Me 
T cazul fetiditàtii sputei [T1]. Rezultat 
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9.8. Evoluție si prognostic 
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5.9. Profilaxie 
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prezentată de aplicarea antibioticoterapiei în infectiile 
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CAPITOLUL 6 


PNEUMONIA TUBERCULOASĂ 
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6.1. Etiologie 
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rentierea M. tuberculosis de M. bovis, precum Si de micro- 
bacteriile atipice se face prin caracteristicile coloniilor 
de pe mediul Lówenstein, efectuind teste biochimice si 
de patogenitate la animale. Astfel, in culturá, M. tuber- 
culosis formează după cel puţin două săptămîni colonii 
rough (rugoase), conopidiforme, de citiva milimetri, cu 
margini lobate gălbui, nepigmentate. Testul cu Niacină 
este pozitiv și prezintă o reacție catalazică redusă. M. tu- 
berculosis este mai patogen la cobai decît la iepure. 


6.2. Date epidemiologice 


Sub aspect epidemiologic, bronhopneumonia cazeoasa 
la adult nu mai constituie astăzi o problemă de urmărit 
sau de interpretat, datorită relativei sale raritati, ca ur- 
mare a eficacitatii chimioterapiei specifice. Se subintelege 
însă că apariția unui asemenea caz impune declanșarea 
tuturor măsurilor de prevenire și combatere a tuberculo- 
zei prevăzute de legislaţia din ţara noastră [22]. Econo- 
mia acestui capitol nu ne permite să detaliem epidemio- 
logia tuberculozei, mai ales că există tratate de speciali- 
tate ample [1, 2, 10, 11] 


6.3. Fiziopatologie 


Procesele pneumonice acute de origine tuberculoasa 
pot surveni in cursul evolutiei infectiei tuberculoase in 
urma scăderii rezistenţei organismului. Ele nu constituie 
un tot unitar, ceea ce a făcut ca mulţi autori să le ia în 
consideraţie în mod diferențiat — „pneumonia“ cazeoasă 
și „bronhopneumonia“ tuberculoasă [3, 11]. 

În prezent există tendința de a descrie procesele 
pneumonice acute tuberculoase împreună, avînd în 
dere abordarea bronşică inițială a agentului 
(Anastasatu, 1983). 

Indiferent de aspectul pneumonie sau bronhopneu- 
monic al leziunilor, procesul este iniţiat de infecția tuber- 
culoasă si constituie o forma invazivă masivă, rapidă şi 


ve- 
patogen 
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ce tuberculoase apar în 
legătură nemijlocită cu primoinfectia tuberculoasa si se 
intilnesc cel mai frecvent in prima copilărie sau la pu- 
bertate. Altele apar tardiv, la adult, in cazul cind — da- 
torita conditiilor de mediu, a unor afectiuni intercurente 
sau post-partum — rezistenta organismului scade brusc 
și intens. În general, se admite că diseminarea bronho- 
genă constituie modalitatea invazivă a agentului patogen. 
Au fost însă descrise și bronhopneumonii tuberculoase cu 

nose phe- 


origine sigur hematogenă. De asemenea, se cu 
umopatii tuberculoase care se suprapun unel ftizii cro- 
nice, constituind episodul acut terminal al evoluției fti- 


zice [7]. 

İn cazurile eticl 
apare tumefiat, dur la palp 
rită de false membrane, ad 


gravă. Unele procese pneumoni 


„etate ca pneumonii cazeoase, plămânul 
are, pleura îngroșată, acope- 
esea cazeificate, din care Se 
poate izola bacilul tuberculozei. În secţiune, plămânul 
prezintă zone întinse de infiltrare, avînd initial un aspect 
cenușiu, care ulterior devine gălbui, datorită cazeumului ; 
adesea, ca urmare a unor zone antracotice prezente la 
adult, se poate observa un aspect marmorat. În faza de 
lichefiere a cazeumului, în secţiune se observă multiple 
zone de ramolisment şi, deseori, caverne de diferite mă- 
rimi, neregulate, lipsite de reacţie fibroasă delimitanta. 

Ca si in cazul pneumoniei tuberculoase, in bronho- 
pneumonia tuberculoasa plaminul este marit de volum, 
congestionat, dar mai putin dur. in sectiune predomina 
leziunile cu carac confluente sau partial di- 


ter nodular, 

seminate. Adesea procesul este limitat la un singur lob, 
dar exista frecvent si forme bilaterale. Nodulii au di- 
mensiuni între cîțiva milimetri și 2-3 centimetri ; ei au 
tendinţă pronunţată de necrozare, astfel că 

a, mai ales in faze mai av 
mici, intr-un teritoriu burat cu noduli. 

Sub aspect patogenic, calea bronhogenă de invazie 
explică vehicularea aspirativă de material cazeos şi liche- 
fiat de la nivelul sancrului de inoculare sau dintr-un 
ganglion limfatic perforat. După Abrikosov (citat de 19) 
in mecanismul invaziei nu ar avea însemnătate masivi- 


tatea materialului cazeos lichefiat aspirat, ci rapiditatea 


se pot ob- 


serv ansate, numeroase caverne 
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es care în prezenţa cantității mari 
teriene produce imunosupresie, pe 
timulare a limfocitelor T 


prin celule Th, proc 
de antigene microbac 
un fond de toleranță imună si s 
supresoare. 

între starea de hipersensibilitate întârziată şi rezis- 
tenta imună mediată celular există strînse corelaţii, me- 
canismele lor de dezvoltare fiind puternic intricate. Re- 
ducerea masivă a stării de hipersensibilitate antrenează 
scăderea rezistenţei imune, si invers. Asemenea procese 
sînt implicate în patogenia pneumoniei tuberculoase. 

Așa cum remarcă Daniello, apariţia pneumoniei caze- 
oase este evident favorizată de factori care reduc rezis- 
tenta organismului : bolile anergizante (rujeolă, diabet, 
viroze pulmonare etc.), pubertatea, sarcina, efortul fizic 
intens și prelungit, stările de denutritie etc. 


6.4. Manifestări clinice 


Debutul bolii este de obicei brusc și brutal : bolnavul, 
are aparentă de sănătate, acuză 
stare generală evident 
lipsesc fri- 


care se prezintă într-o st 
un sindrom febril puternic (40°C), 
alterată, junghi toracic de intensitate medie ; 
soanele, faciesul nu este congestiv, ci palid. Uneori, ina- 

intea instalării acestui tablou clinic grav, se poate observa 

o stare prodromală caracterizată prin prezența unor 

semne de infecţie tuberculoasă — stare subfebrilă, scă- 

dere ponderală, tuse, inapetenta. 

Cînd o pneumonie sau Oo bronhopneumonie tubercu- 
loasă vine să încheie evoluţia unei ftizii netratate, de- 
butul are loc pe fondul — mai putin dramatic — al tu- 
berculozei evolutive. In asemenea cazuri debutul clinic 
al pneumoniei cazeoase se poate face prin hemoptizii de 
amploare si gravitate variate. Ele sint rezultatul absen- 
tei reactiei fibroase, datorita lipsei de aparare reactiva a 
organismului. Hemoptiziile repetate se sfirsesc de obi- 
cei cu o hemoptizie profuzá, fulgerătoare, citeodata mor- 
tală. Ele pot fi precedate de flebite ale membrelor in- 


ferioare. 
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seori hemoptoică. De asemenea, semnele fizice (raluri 
bronsice și subcrepitante, arareori zone de hepatizare) 
din bronhopneumonia tuberculoasá sînt initial identice 
cu cele ale unei bronhopneumonii nespecifice, ceea ce în- 
greunează diagnosticul diferenţial. 

in faza finală, destul de rar intilnita în prezent, bron- 
hopneunomia tuberculoasă îmbracă la adult semnele 
foarte grave ale așa-numitei ,tuberculoze galopante“ : 
temperatura inalta, transpiratii profuze, tuse cu accese 
intense de dispnee, pneumotorax spontan, hemoptizii . 
grave — chiar mortale. 

După predominanta unuia dintre simptome, în bron- 
hopneumonia tuberculoasă s-au descris mai multe tipuri : 
forma hemoptoică (cu deosebire la tineri si adulti), for- 
ma postpleuretica (secundara unei pleurezii exsudative), 
forma supraacută și forma „secundară“ (constituind faza 
finală a unei ftizii cronice). 


6.5. Date paraclinice 


Sub aspect radiologic pneumonia si bronhopneumo- 
nia tuberculoase nu se diferenţiază de la început de pne- 
umoniile si bronhopneumoniile netuberculoase. In pne- 
umonia cazeoasa examenul radiologic initial arata opaci- 
tati intinse, care pot ocupa o parte dintr-un lob, un lob 
intreg sau tot plămînul uni sau bilateral. Indiferent ca 


este vorba de o segmentita sau o lobită, în această fază 


iniţială imaginile radiologice nu se deosebesc de cele din 


pneumonia netuberculoasă. 
într-o fază mai avansată, o dată cu apariția focarelor 
de ramolisment, evidenţiate de altfel mult mai ușor cu 


ajutorul tomografiilor seriate, diagnosticul de pneumo- 


nie cazeoasă devine evident. 

O situaţie întru totul asemănătoare se poate observa şi 
în cazul bronhopneumoniei tuberculoase. Opacitatile de 
mărimi diferite, obișnuit micronodulare, cu intensitate re- 
lativ mică, confluente, care apar în cîmpurile pulmonare la 
examenul radiologic nu se deosebesc iniţial de acelea din 


bronhopneumonia netu 


berculoasá. Într-o fază mai avan- 


sata, ci : 

tierea en cir multiple focare de ramolisment, diferen 

a lologica intre bronhopneumoniile necrozante ne- 

MEINE dificilă. Hemoleucograma si VSH-ul pot 
modificári mai mult f y 2 

2. Abr Á h sau mal 

fără semnificaţie diagnostică. ai putin accentuate, 


6.6. Diagnostic etiologic 
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6.7. Terapie etiotropa 
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kg. corp/zi), Pirazinamidă (20-35 mg/kg corp/zi) administrate 

zilnic sau in asociere cvadrupla (cele 3 tuberculicide men- 
tionate la care se adaugă Streptomicina (1 g/zi) sau Etam- 
butol (15 pînă la 25 mg kg corp/zi). 

De preferinţă tratamentul se continua zilnic (7/7 sau 
6/7) timp de 2-3 luni, pina la remisiunea radiologica cva- 
sitotala si negativarea persistenta a sputei ; ulterior, tra- 
tamentul poate fi administrat intermitent, bisáptáminal 
(2/7), cu doze mai mari decît cele aplicate zilnic. 

Din cauza gravitatii si extinderii masive a leziunilor 
nu se recomandă tratamente de scurtă durată, de numai 
6 luni, ci pe perioade de 9-12 luni, urmate de controale ra- 
diologice și bacteriologice trimestriale în primul an și se- 
mestriale în al doilea an de la terminarea tratamentului. 

Întrucît în ţara noastră sînt publicate manuale în care 
sînt prezentate toate detaliile privind iniţierea și supra- 
vegherea tratamentului antituberculos, precum și urmă- 
rirea foştilor bolnavi prin cabinetele de ftiziologie din 
policlinicile teritoriale, nu considerăm potrivit să le mai 
dezbatem în lucrarea de fata [1, 2, 10]. 


6.8. Evolutie si prognostic 


Evolutia pneumoniei cazeoase tipice este acuta sau 
subacută si are o durată scurtă, dar variabilă, între 2 si 
8 săptămîni. 

Dacă bolnavul nu este supus chimioterapiei specifice, 
starea sa generală se înrăutățește rapid, febra de tip hec- 
tic se însoțește de transpiratii profuze, iar astenia se ac- 
centuează din ce in ce mai mult. Tusea continua si se 
amplificá, insotindu-se de dispnee sufocantă si hemoptizii. 
Uneori, datoritá distructiei masive a parenchimului pul- 
monar, accesele exacerbate de tuse duc la eliminarea prin 
expectoratie a unor fragmente de cartilaje brongice. 

Faza terminalá, in cazurile netratate specific, se inso- 
teste adeseori de delir, accese de agitatie, senzatie de anxi- 
etate, care alterneazá cu starea de prostratie. Moartea 
poate surveni prin colaps cardiac, asfixie sau prin com- 
plicatiile mentionate anterior. La subiectii netratati foarte 
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6.9. Profilaxie 


Profilaxia pneumoniei cazeoase si bronhopneumoniei 
tuberculoase este una singurá — tratamentul timpuriu si 
eficace al oricárei infectii tuberculoase cu rásunet clinic 
Chimioterapia antituberculoasă aplicată constiincios p 'e- 
vine apariţia formelor grave de tuberculoză à Boda 
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7.1. Etiologie 
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şi prevalenta aceste 


İ boli nu se cunosc, deşi boala nu este 
tocmai rară [8]. 


Actinomicoza apare si la diferite s 


fără a fi însă transmisibilă la om. N 
nici transmisibilitatea interumana. 


pecii de animale, 
u este demonstraia 


2 Fiziopatologie 


Aparitia actinomicoz 


ei este condiționată de existenţa 
A. israeli în flora orof 


aringiană la peste 59/, din populaţia 
sănatoasă [9], de crearea unor asociaţii bacteriene cu po- 
tential patogen, Precum si de existenţa unor deficite în 
mecanismele locale de apărare. 

A. israeli este slab invaziv, nece 
iare şi multiplicare existența unor breșe în mucoase Si 
prezența unor ţesuturi devitalizate care să-i creeze condi- 
tiile de anaerobioză necesare [1, 9, 12]. 

In acest context, Principalul mec 
pare a fi reprezentat de constituire 
riene (de exemplu, actinob 
sau diferiti streptococi de 
cervicofaciala, si respectiv 
nisme enterale pentru 


Aceste asociaţii bacteriene conduc 1 
mici breșe la nivelul mucoaselor S 


locale necrobiotice importante ce au drept urmare, pe de 
O parte, scăderea potenţialului redox și elaborarea. de fac- 
tori favorizanti pătrunderii si multi plicării actinomicetelor, 
iar pe de altă parte reducerea conținutului local de oxigen, 


creîndu-se astfel un mediu local anaerob propice dezvol- 
tării actinomicetelor. 


sitînd pentru dezvol- 


anism fiziopatologic 
a unor asociaţii bacte- 
acilul Actinomyces comitans 
grup A pentru actinomicoza 
E. coli si diverse microorga- 
actinomicoza abdominala) [4, 10]. 


a formarea unor 
au chiar a unor focare 


Desi favorizează multiplicarea si dezvoltarea actinomi- 
cetelor, conditiile locale nu sint suficiente declanșării pro- 
cesului acut infectios. Se pare că în această etapă un rol 
determinant revine adsorbtiei actinomicetelor astfel mul- 
tiplicate pe membranele celulelor inconjurátoare [4]. Ad- 
sorbtia lor la nivelul celular este condiționată de realiza- 
rea între macromoleculele complementare a unor legături 
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X 2 icüror ba “R 
existența ori ase, de unde ulterior sînt 


instanță traiecte de drenaj sinuo 
inyadate tesuturile înconjurătoare. a qra a 
Cind röspunsul gazdei tinde sa — şi s - 
i i omatoasa înso- 
i re o reactie granu 
rocesul infectios apa reac - 
pe de fibroză intensă, al cărei rezultat final constă 
formarea de cicatrice multiple deformante. 
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7.4. Manifestări clinice 


Clinic, actinomicoza se poate prezenta sub următoarele 
forme: cervicofacială, toracopulmonară si abdominală 
18, 9, 12, 13]. 

In forma toracopulmonară se constituie un abces pul- 
monar și se formează traiecte sinuoase. Localizarea pul- 
monară este predominant bazală și hilară, fiind cel mai 
adesea unilaterală. 

Examenul clinic sugerează de obicei existența unui 
proces pulmonar cronic, fapt ce se datorează atit evoiu- 
tiei initial torpide a bolii, cit și tendinței marcate de dise- 
minare a procesului infecțios prin contiguitate spre ele- 
mentele anatomice de vecinătate (pericard, pleură. perete 
toracic și țesut subcutanat supraiacent, cavitate abdomi- 
nală). 

Diagnosticul este sugerat de tendinţa la infecţii inter- 
curente — care de fapt reprezintă recrudescenta proce- 
sului infecțios pulmonar actinomicotic — și de prezenţa 
unei tuse cu expectoratie cvasicaracteristice, in spută 
existind așa-zisele „granule de sulf“. 


Suspiciunea clinică de actinomicoză pulmonară devine 
și mai pregnantă atunci cînd radiologic se decelează „fi- 
suri“ pulmonare încrucișate, precum și traiecte sinuoase 
ce conduc spre peretele toracic, care au tendinţă la fistu- 
lizare. La nivelul peretelui toracic se pot observa de ase- 
menea procese pseudotumorale, de consistenţă lemnoasă, 
care în timp fistulizează spontan, iar o dată cu limitarea 
procesului supurativ sînt înlocuite de cicatrice fibroase 
deformante. 


Complicatiile actinomicozei sînt generate de marea 
tendință de diseminare prin contiguitate a procesului in- 
fectios, precum si de aceea de limitare a procesului infec- 
tios care se realizează prin fibroză. Se produc astfel de- 
tractări mari ale structurii parenchimatoase pulmonare, 
traduse prin formarea de benzi de fibroză, afectarea pleu- 
rei cu constituire de empieme pleurale, lezarea cartilaje- 
lor costale, a tesutului osos a coastelor, a țesutului sub- 
cutanat si a pielii de la nivelul toracelui, precum si a 
pericardului si/sau miocardului. 
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La nivelul coastelor apar iniţial modificări periostale, 
iar apoi leziuni osteolitice. | 

Infecția poate progresa spre pericard, care conduce a 
pericartita purulenta și apoi constrictivă, interesind, mult 
mai rar, miocardul și/sau endocardul. Sk 

De asemenea, procesul infecțios poate penetra diafrag- 
mul si pătrunde în cavitatea abdominală. 


7.5. Date paraclinice 


Examenul radiologic al bolnavilor cu ashma 

1 X ac - emxrac c a > 

pulmonara evidentiaza adesea un aspect cvasicaracteris ie 

denumit fungus ball — aspect caracteristic mai ales id 

pergilozei pulmonare ; se constatà de asemenea LEADER 

de treneuri fibroase, sinuoase, cu traiect spre peretele 

toracic. i j| aegri ¢ 

Datele de laborator nu înregistrează modificări patolo 
gice caracteristice. 


7.6. Diagnostic etiologic 


i i i ic va fi ; izolarea directă a 
Diagnosticul etiologic va fi pus pe izole E 
microorganismului din produsele patologice. Nan ers 
bacteriologică este posibilă numai in SD a edi 
din cazuri, deoarece este greu sá se obțină un me ası 
rob de cultură la care se adaugă lipsa asociaţiei be 
riene. , , r 
Cheia diagnosticului etiologic este frotiul colorat Gram, 
unde se pot observa microorganisme filamentoase, rami- 
ficate care, colorate Ziehl-Nielsen, nu sînt acid-alcoolore- 
zistente. n4 NTC 
A. israeli poate fi evidenţiat si in „granulele de sulf 
strivite si colorate Gram. nh e 
Aspiratia transtraheală este contraindicată, ea putind 
sta la baza constituirii unor abcese pe traiectul de punc 
tionare. qe 
— «Diagnosticul etiologic este prin excelenţă bacteriologic, 


neex 


ə 
Co 
co 
c 


; i d. pulsars 
5 ste. serol ce si- nici cutanate 
istind deocamdată teste. serologice, și nici cutan 


adecvate. Desi s-au utilizat anticorpi marcați cu fluores- 
ceina pentru identificarea A. israeli în țesuturi și respec- 


tiv în culturi, aceștia nu au o utilitate diagnostică gene- 
rală. ] 


7.7. Terapie etiotropă 


Antibioticul de electie este Penicilina G, in doze de 
4-6 milioane de unitati/zi, administrata i.v. în bolus, în 
2 prize egale la 12 ore, timp de 4-6 săptămîni, urmată de 
Penicilina V, in doze de 2-4 milioane unitati/zi si per os 
timp de 12-18 luni, Acest tratament prelungit este dictat 
de tendința la recáderi, datorată faptului că antibioticul 
nu poate pătrunde în anumite țesuturi devitalizate. 

Ca antibiotice alternative pot fi folosite tetracicline, 
macrolide (Eritromicină), lincosanide (Lyncomicin, Clyn- 
damicin). 

Deși este recunoscută constituirea de asociaţii bacte- 
riene cu rol în declanșarea procesului infecțios, în cazul 
actinomicozei nu este necesară instituirea unei terapii 
particulare acestor asociaţii bacteriene. 

În afara tratamentului antibiotic — conservator —, în 


, 


unele „cazuri se impun metode chirurgicale adjuvante. 


7.8. Evoluție si prognostic 


Evoluţia și prognosticul sînt în funcţie de forma si 
severitatea bolii in momentul diagnosticării. De obicei 
însă sub antibioterapie nu se înregistrează constituirea de 
sechele deformante și nici decese. Uneori se pot produce 
recăderi mai ales în cazurile subtratate sau neglijate. 
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CAPITOLUL 8 


PNFUMONIA CU NOCARDI 
A ASTEROIDE 
(NOCARDIOZA PULMON ARĂ) i 


Cunoscută si sul 


HUE j o denumirea de micetom pulmonar 
10.19], pneumonia cu Nocardia asteroides este o infectie 
: ?roides este o infecţie 


are în circa două treimi di [d 
cai rce è imi din cazuri interesează î 
primar plămînul. pu ub 


sr arpon fără imunodeficiente dovedite ea im- 
oraca de obicei aspectul unei infecții su 
sau subclinice caracterizată prin pneumo 
hematogenă, în timp ce la cei imunodep 
inregistrează forme acute agresive. 


purative cronice 
nie și diseminare 
rimati nocardioza 


8.1. Etiologie 


Agentul etiologic al noc 


NUT ardiozei (micetomului pulmo- 


7 . 227 Nocardia asteroides. Alături de No- 

.. ' n tensis şi Nocardia caviae, Nocardia asteroides 

nciusa in genul Nocardia al familiei Noc 

gen care cunoaște 
profite [4, 7]. 

| Deşi toate speciile amintite pot gener 

cea mai frecvent implicat ii 


| ardiaceae, 
peste 40 de specii, majoritatea fiind sa- 


A Tn defe a infectii la om, 

ir es : É e infectille uma : 

Şİ sist St Y ane pulmonare 

Speciile Ge — este Nocardia asteroides 
` ocardia sînt întîlnit iceil? i 

. 4 e de obice 

9e pai “ə: : cei în sol, 

əm mixi ȘI resturi vegetale putrezite, contaminind 

as ȘI aerul din mediul înconjurător. 
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: i ] se ma- 
Nocardia asteroides pepe cid feet CS PUTAS 
à ionc intr-un tablou di a ibilitàt 
i ocazional printr-un 1 A — 
əbi toate fiind însă rezistente la ” a si 
i t ic, în timpul fazei de 
i orfologic, in e 
nct de vedere m ! Pp ates 
.—. aritmică, N. asteroides se prezintă in: tera 
, ase ramificate, amintind de c 9 
i aciliare. Fila- 
roni. Pe fro- 
iar pe fro- 
acid-al- 


creștere log . : 
i i ento : 

unor celule filame uu 

mycete, iar ulterior, sub forme mici 


à s d 
i ativ mic 
mentele au o grosime de aproximativ -— 
1 A 3 i 
tiurile colorate Gram apar Gram ind iaca 
tiurile colorate Ziehl-Nielsen sint partial $ 


coolorezistente [3, 4, 7]. F 90000 

O caracteristică a nocardiilor conste s 
ica miceliene în roșu, galben sa 

i uroi. 
granule ce apar astfel colorate în p | A 

po uq i ili N. asteroides este 0 

İn ce privește cultivabilitatea, N. as Mau A Sun 
catoriu aerobă si produce pe mediile E packer S 
m ite colonii rosii sau galbene — mal ales 1 
nui : S 


vechi [4, 7, 15]. 


granulelor asa-zise 


8.2. Date epidemiologice 


a in inhalarea de 
Calea de transmitere este aerogena, prin 1 


ă “upatia, interesind 
[14], fără legătură cu ocupaţia, inte a 
asculin decît pe cel i 
la 


af contaminat 

praf conta ză 

: i mai frecvent sexul m | uet 

e ro NN əəə oate apare la orice virstă, 

„ Nocardioza poe apare Bh 
se sau la cei cu bronhopneumopate c 

ase sau le iniit -. 
ar mai ales la subiecţii ce prezint 


minin [14, 7] 
persoane sanato 
nică obstructiva, d 
condiţie de imunodepresie, sri tri 
SIDA, boli en e dne jen 
alveolará, disglobu inemii, 2 icd 
: izi. neoplasme solide sau hema gl 
ki pra pulmonare, nocardioz 


[3, 6, 7]. 


si infecţii cutanate primare, see 
tism local, infecţii cutanate care pot se 


neze [6, 11]. 
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de exemplu LED, sarcoidoza, 
proteinoza 
cu cortico- 


a poate genera 


mai ales dupa un trauma- 
nu sa disemi- 


8:8: Fiziopatologie 


. Mecanismele fiziopatologice din cadrul nocardiozei sint 
in prezent mai mult intuite decît dovedite. Se pare că in- 
fectia cu N. asteroides s-ar produce la cei ce ar prezenta 
un deficit în apărarea nespecifică mediată celular. Defi- 
citul ar consta în imposibilitatea macrofagelor alveolare 
de a fagocita, liza și, respectiv, prelucra antigenul de 
N. asteroides în superantigen în vederea amorsării răs- 
punsului imun [1, 8]. La baza acestui deficit ar sta, pe 
de o parte, capacitatea N. asteroides (aflate în faza de 
creștere logaritmică) de a preveni fuziunea fagolizozomală 
în macrofagele alveolare [6], iar pe de altă parte conti- 
nutul scăzut in fosfatază acidă al macrofagelor alveolare 
[1, 8]. S-a observat astfel că macrofagele de diverse ori- 
gini tisulare cu o activitate scăzută a fosfatazei acide nu 
numai cá nu pot ucide, dar nici măcar nu pot inhiba 
creșterea N. asteroides ; macrofagele cu o activitate nor- 
mală a fosfatazei acide pot inhiba creșterea N. asteroides, 
fără a o putea însă ucide, iar macrofagele cu activitate 
crescută a fosfatazei acide ucid majoritatea nocardiilor 
fagocitate [1]. 

In urma studiilor efectuate în vederea evaluării ca- 
pacitatii macrofagelor normale din diferite tesuturi de a 
inhiba si ucide Nocardia asteroides, s-a constatat cA cele 
mai active sînt macrofagele splenice, urmate de cele pe- 
ritoneale, alveolare și celulele Kupffer ; în cazul orga- 
nismelor imunizate faţă de N. asteroides cele mai active 
sint celulele Kupffer, iar apoi, în ordine, macrofagele peri- 
toneale, alveolare Si respectiv splenice [65.8101]. 

Aceste diferente functionale a macrofagelor ar favo- 
riza cantonarea Si replicare N. asteroides la nivel pulmo- 
nar. Astfel, din punctul de vedere al activitátii fosfata- 
zei acide si respectiv al capacităţii de inhibare a cresterii 
și uciderii nocardiilor [1, 8] macrofagele alveolare se si- 
tueaza pe locul trei. 

Examinarea leziunilor induse de N. asteroides a evi- 
dentiat existența unor infiltrate bogate in neutrofile. 
Aceste infiltrate cu polimorfonucleare (PMN) se observă 
încă din primele zile ale infecţiei, ca si cum organismul 
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ar tenta să suplinească deficitul în imunitatea mediată 
celular care predispune la infecţie. Întrucît neutrofilele nu 
sînt însă suficiente pentru eradicarea infecţiei cu N. as- 
teroides, în lipsa tratamentului activ infecția clinică pro- 
gresează lent. Desi se adună în număr mare în zonele 
afectate, PMN nu sint nici ele foarte eficace, deoarece 
ucid doar 509/; din N. asteroides, faţă de potenţialul de 
distrugere de peste 909/, pentru alte specii bacteriene 
[8, 9]. 

Desi capacitatea PMN de a distruge N. asteroides este 
relativ mică, migrarea lor în aceste zone este benefică 
pentru gazdă. Astfel PMN inhibă formarea filamentelor 
(cînd cresc nocardiile formează filamente) fără a induce 
si modificări ultrastructurale, scad UFC (unitate forma- 
toare de colonii) cu aproximativ 10-200/, 18, 91, inter- 
acţionează cu Nocardia asteroides si fagocitează formele 
în faza de creștere logaritmică, inhibă ingestia de către 
nocardii a produșilor metabolici necesari — de exemplu 
a aminoacizilor sau a uracilului [2, 8, 9, 10]. 

Cînd mecanismele imunitatii celulare nu se activează 
PMN sînt în continuare recrutate, formînd abcese 
pulmonare [1, 8, 9], asa cum de altfel se observa si clinic 
în majoritatea cazurilor de nocardioză. Ca atare, nocar- 
dioza se caracterizează prin supuratie şi formare de ab- 
cese, precum şi prin diseminare hematogenă cu tendinţă 
de interesare a sistemului nervos central, rinichiului și 
pielii. 

Din punct de vedere histologic, pe prim plan este 
aspectul de supuratie ce mimeaza o infectie bacteriana 
piogena, coloratia cu hematoxilină-eozină neputind evi- 
dentia N. asteroides, nocardii ce pot fi vizualizate prim 
coloratie Gram sau Gomori [3, 4]. 


8.4. Manifestări clinice 
în aproximativ 750/, din cazuri nocardioza se pre- 


zinta ca un proces pneumonic ; în restul de 25%, pro- 
cesul pulmonar este inaparent sau tranzitor 16, 15]. 
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, Debutul clinic se însoțește de ă ă 
— și tuse productivă ‘cu tente sab edt vg 
adesea sangvinolenta, examenul clini înc 
sau nu evidentia un proces de ei aaa aei ^ud 

Complicatiile nocardiozei sint generate în speci 1 d 
tendinţa mare de diseminare hematogenă. În 95-400/, din 
— 5 — o diseminare la nivelul sistemului ner- 
pe „central, asociată sau nu cu meningită, ce se traduce 
clinic ca un proces înlocuitor de spaţiu, cu cefalee si 
semne neurologice de focar [6, 15, 16 17]. În ordinea re 
lativă a frecvenţei pot fi interesate : pielea si tesiitül 
subcutanat, pleura si peretele toracic rinichiul hiul 
ficatul si nodulii limfatici. , aem. 
Aproximativ 050/o din bolnavi nu au însă focare de 
tip metastatic decelabile, motiv pentru care o radiografie 
de torace negativă nu trebuie să excludă posibilitatea di- 
seminarii. Este de remarcat faptul ca daren he- 
matogenă este mult mai frecventă la imunodepiinață [18]. 


8.5. Date paraclinice 


sies radiologic pulmonar evidentiazà initial un 
. rat segmentar sau lobar, care adesea evoluează ra- 
pi „spre formarea unei cavități cu pereţi groși. În fazele 
met tardive pot apare blocuri, noduli, empiem, fisuri gro 
so E a . . . $ - Ü 
ane in parenchimul pulmonar.si chiar interesarea pe- 
retelui toracic amintind de actinomicozá. 
b, Nocardioza se poate prezenta de asemenea și ca un 
abces pulmonar cronic solitar sau ca fibroză pulmonară 
resi 00. : 
p ə Frecvent există interesare hilară şi calcificări 
ste de menţionat că aspectul radiologic este ne- 
patognomonic și adesea es i li 
: S ste complicat de bol 
i pulm: 
preexistente. ERS 
Din punct de vedere al datelor de laborator, in no- 


cardioză se întîlnesc i i 
s semnele obişnuite de i i i 
inflamatie. Joi 
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8.6. Diagnostic etiologic 


Diagnosticul etiologic presupune izolarea si identifi- 
care N. asteroides prin orice mijloace, frecvent prin me- 
tode invazive, pornind de la aspirat si spalatura bronsica 
pînă la biopsie pulmonară cu torace deschis. 

În scop diagnostic vor fi folosite sputa, lichidul pleu- 
ral, secrețiile venite pe orificiul de traheostomá, aspi- 
ratele transtraheale, lichidul de spălătură bronșică, frag- 
mentele de biopsie transbronsicá, aspiratul punctiei pul- 
monare percutane si respectiv fragmentele obtinute de la 
biopsia pulmonará cu torace deschis, din care se vor face 
culturi pe medii obisnuite (de preferat pe medii pentru 
micobacterii sau fungi) şi respectiv frotiuri colorate 
Gram, Ziehl-Nielsen și/sau Gomori [3, 4, 6, 7]. 

Diagnosticul este cu atît mai dificil de stabilit cu cît 
la persoanele cu status imun intact şi boală cu evoluţie 
cronică nocardioza poate fi ușor confundată cu tuber- 
culoza, diverse micoze sau infecţii bacteriene piogene, 
precum și cu procese tumorale maligne. 

În cazul metastazelor septice cutanate se impune 
punctionarea acestor abcese cu efectuarea imediată de 
culturi si frotiuri şi/sau biopsierea lor, precum si execu- 
tarea examenelor histopatologice și, evident, a culturilor. 

În majoritatea cazurilor se impune tomografia cere- 
brală computerizată, ce poate decela abcese cerebrale 
mute sau focare de cerebrită. 


8.7. Terapie etiotropă 


Majoritatea tulpinilor de N. asteroides sînt sensibile 
la sulfamide, care de altfel reprezintă și chimioterapia 
de electie. Initial se vor administra 6-10 g/zi sulfadiazină 
sau sulfizoxazol [5, 6, 12, 13]. Durata terapiei nu este 
bine definită, majoritatea autorilor sugerind ca celor cu 
status imun teoretic normal să li se administreze sulfa- 
mide cel puţin 6 săptămîni după recuperarea clinică, iar 
celor cu imunodeficiente minimum un an. 
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Este de menţionat faptul că cei profund imunodepri- 
mati nu răspund corespunzător la sulfamide, motiv pen- 
tru care se recurge la alte chimioterapice suplimentare 
cum ar fi: Cicloserina, Ampicilina, Tetraciclina, Eritro- 
micina, Streptomicina si alte aminoglicozide sau Cotri- 
moxazol (în special) [5, 12, 13]. 

La cei cu intolerantá la sulfamide se pot administra 


alternativ o serie de chimioterapice : Amikacin, Minoci- 
clin, Cloramfenicol. 


In vederea depistárii complicatiilor neurologice astfel 
de bolnavi vor fi monitorizati prin efectuarea de tomogra- 
fie axială computerizată cerebrală. 


8.8. Evoluție si prognostic 


Evoluţia și prognosticul depind de statusul imun al 
gazdei si respectiv de existenţa diseminărilor hematogene 
în momentul începerii terapiei. În orice condiţii, imuno- 
deprimatii au un prognostic rezervat, ei prezentind ade- 
sea forme severe, rapid progresive. 

Inainte de aparitia sulfamidelor se recuperau nu- 
mai circa 25% din bolnavi, iar după introducerea sulfa- 
midelor rata recuperărilor a crescut la peste 50%, [6]. 
Cind diagnosticul a fost stabilit cu promptitudine, unii 
autori (6, 11] au raportat recuperöri de circa 759/, chiar 
la imunodeprimati. Pacienţii cu interesări ale sistemului 
nervos central au de obicei un prognostic sever. 
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9.1.1. Etiologie 


Acest microorganism este un membru al clasei Molli- 
cutes, familia Mycoplasmataceae [14, 42, 64]. Dintre mico- 
plasmele umane, Mycoplasma pneumoniae, Mycopiasma 
hominis si Ureaplasma ureatiticum (tulpinile T) s-au do- 
vedit pînă in prezent a fi in mod cert patogene pentru 
om (2, 4, 31, 42]. Dok 1 F 

Mycoplasma pneumoniae poate fi cultivată pe medii 
artificiale (acelulare) și pe mediu solid (cu agar); ea 
creste sub forma unor colonii caracteristice, care au un 
centru mai compact, îngropat în grosimea mediului, Si 
un halou periferic, difuz, dat de dezvoltarea coloniei pe 
suprafața mediului, totul îmbrăcînd aspectul de „ou pra- 
jit“ sau „ochi“ [14, 42, 58]. l 19 em 

La microscopul electronic M. pneumoniae prezintă o 
extremitate cu aspect de bulb „gîtuit“, iar cealaltă extre- 
mitate este ascuțită. Vîrful ascuțit este format dintr-un 
miez central dens, ca o nuia, înconjurat de un spațiu 
«transparent, care, la rîndul său, este înconjurat de mem- 
brana celulară [4, 58, 69, 70]. 

Membrana celulară, cu structură trilaminată, are un 
conţinut bogat în lipide. Se consideră că majoritatea li- 
pidelor micoplasmei ar fi localizate în membrană, fiind 
reprezentate de fosfolipide, glicolipide și lipide rə 
[58]. Se pare că structura ar yuca un rol important în 
patogenitate. Ae | 

Micoplasmele sint lipsite de perete rigid direi er 
can), ceea ce le face rezistente la peniciline si cefalo- 

ine. ) j 
6a ati pneumoniae are o lungime medie de 


9.1.2. Epidemiologie 


Infectiile cu Mycoplasma pneumoniae apar pe tot glo- 
bul ; in timpul epidemiilor incidenta acestei infecții 
creşte de 3-5 ori. Principalele victime sînt „copiii peste 
6 ani şi tinerii, incidența scăzînd mult după vîrsta de 
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40 ani [4, 5, 6, 15, 18, 32, 42, 58]. Se pare că peste 209/, 
din toate pneumoniile din rîndul populaţiei ar fi produse 
de M. pneumoniae, iar în mediul militar ea ar fi respon- 
sabilă de peste 509/; din pneumonii [32, 42]. 

Unitatea epidemiologică majoră este reprezentată de 
colectivităţi, lucru sugerat de transmisibilitatea scăzută, 
ce necesită un contact prelungit. Odată germenele intro- 
dus în colectivitate, infecția se ráspindeste lent, in de- 
cursul a cîtorva luni de zile, interesînd jumătate pînă la 
două treimi din membrii colectivitatii. In parte, acest lu- 
cru ar putea fi explicat de motilitatea relativ scăzută a 
M. pneumoniae, a cărei viteză de deplasare, studiată prin 
microcinematrografie, atinge cca 1-2 microni pe secundă, 
iar perioadele de deplasare sînt întrerupte de scurte in- 
tervale de odihnă [57, 58]. 


9.1.3. Fiziopatologie 


Fiecare etapă din evoluţia acestei pneumonii este mar- 
cată de o serie de mecanisme fiziopatologice, care, la rîn- 
dul lor, sînt amorsate de stimuli specifici. 


€ In perioada de incubație — de cca 3 săptămîni — 
principalele mecanisme fiziopatologice sînt determinate de 
pătrunderea și aderarea micoplasmelor la nivelul epiteliu- 
lui traheobronșic, precum si de motilitatea si rata in- 
multirii locale a acestora. În consecinţă apar o serie de 
modificári patologice locale ce conduc la bronsiolitá acutá 
și pneumonie interstitialà de vecinătate, modificări ce 
constau în ingrosarea pereţilor bronsiolari, edem, con- 
gestie vasculară și apariţia unui infiltrat inflamator cu 
celule mononucleare. Astfel, odată pătrunse în tractul res- 
pirator — calea de transmitere fiind aerogenă — mico- 
plasmele tind să se fixeze pe receptorii acidului neur- 
aminic de pe celulele epiteliului traheobronșic. Fixarea 
lor la acest nivel conduce la paralizarea și îngrămădirea 
cililor, slăbind în acest fel unul dintre cele mai impor- 
tante mecanisme de apărare locală nespecifică a apara- 
tului respirator și anume covorul mucociliar. Modificările 
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cililor si microvililor adiacenti favorizează atit aderarea 
de noi micoplasme, prin intermediul structurilor lor ter- 
minale, la celulele epiteliului bronsic, cit si motilitatea 
acestora. Motilitatea micoplasmelor permite, pe de o 
parte, ocuparea spatiilor intercelulare de la nivelul epi- 
teliului bronsic dezgolit de cili, iar pe de alta parte pro- 
pagarea infectiei de-a lungul arborelui traheobronsic. In 
acest context procesul de aderare ar avea cel putin 3 con- 
secinte imediate : 

— previne eliminarea micoplasmelor o data cu depla- 
sarea covorului mucociliar ; 

— micoplasmele absorb o mare cantitate de produși 
de nutriţie din celula parazitată, folosind chiar si acizii 
grași și colesterolul din membranele subiacente [58] în 
vederea multiplicării lor. Ca urmare, micoplasmele apar 
în secrețiile bronșice cu circa 4 zile înaintea debutului 
clinic al bolii ; 

— favorizează iniţierea efectului citopatic prin pro- 
dusii proprii de metabolism ai micoplasmelor, în special 
prin peroxizi. Datorită contactului strîns intercelular (din- 
tre micoplasmă si celula parazitată) peroxizii nu pot fi 
atacați în timp util de peroxidazele si catalazele gazdei, 
ei putînd astfel acţiona pe membranele celulelor epite- 
liului traheobronsic parazitate, la nivelul cărora induc în 
special peroxidarea lipidelor, de care micoplasmele au 
mare nevoie nutritivă. Mai mult decit atit, se pare că 
micoplasmele caută să-și întărească poziţiile, elaborînd o 
serie de enzime cu activităţi proteazice fata de IgA, [31]. 
Aceste proteaze ar cliva moleculele de IgA, în regiunea 
balama, inactivîndu-le [31, 34, 38, 55]. 

În acest context distrugerea la suprafaţa epiteliului 
traheobronsic a moleculelor de IgA, specifice — care con- 
ferá in mod cert protectie fatà de infectia cu Mycoplasma 
pneumonie ar favoriza o dată în plus atașarea mico- 
plasmelor si colonizarea lor ulterioară [31]. 

Dacă pentru Ureaplasma urealiticum (tulpinile T) 
această activitate proteazică IgA specifică a fost dove- 
dită [24, 31, 35, 36, 59], pentru Mycoplasma pneumoniae 
acest lucru nu a fost demonstrat însă cu certitudine [31]. 
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Interesant este și faptul că aderarea micoplasmelor nu 
se face numai la nivelul epiteliului bronsic, ci si la ni- 
velul macrofagelor alveolare si a fibroblastilor. Cantona- 
rea lor la acest nivel ar initia amorsarea mecanismelor 
imunologice, in principal de tip celular (M. pneumoniae 
fiind un germene facultativ intracelular, dar obligatoriu 
legat strins de membrana celulelor-gazdă). Asa s-ar ex- 
plica, cel putin in parte, prezenta infiltratelor cu celule 
mononucleare intraluminal si peribronsic, precum si in- 
terstitial. 

€ In perioada de stare a bolii — ce durează cam 
3-10 zile — se pare că pe prim plan stau mecanismele 
imunologice ce au drept rezultat, într-o primă fază, ex- 
primarea clinică a manifestărilor respiratorii și siste- 
mice, iar într-o a doua fază limitarea și rezolvarea pro- 
cesului infecțios indus de prezența micoplasmelor la ni- 
velul aparatului respirator. 

In limitarea și rezolvarea procesului infecțios indus de 
M. pneumoniae, un rol important îi revine si turn-over- 
ului celular al epiteliului traheobronsic, care o dată cu 
eliberarea intraluminala a celulelor distruse — celule 
ce au atașate de membrana lor M. pneumoniae — scad 
doza infectantă a micoplasmelor, permitind în acelasi 
timp refacerea morfofunctionalá a covorului mucociliar. 

Concomitent apar și IgAs — rezistente la acţiunea 
proteazelor — care conferă rezistenţă faţă de infecția cu 
M. pneumoniae. 

Desi intră în acţiune din perioada de incubație, ul- 
timele două mecanisme sînt responsabile, în parte, de 
remiterea acuzelor clinice și, implicit, de rezolvarea pro- 
valescenta. Acest lucru ar fi demonstrat de izolarea, prin 
cesului infectios, mai ales tardiv — în perioada de con- 
cultivare din secrețiile traheobronsice, a micoplasmelor 


timp de încă cîteva săptămîni de la remiterea clinică a 
bolii. 


9.1.4. Manifestări clinice 


În perioada de stare a bolii, suferinzii de pneumonie 
cu M. pneumoniae acuză o simptomatologie generală mar- 
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cată de cefalee, stare de rău, anorexie cu debut insidios, 
febră, frecvent otalgii (unul din trei pacienţi), prezenţa 
însă a unei otite externe, medii sau a miringitei buloase 
fiind ocazională [4, 5, 42]. 

Din partea aparatului respirator se înregistrează tuse 
iritativă, care uneori se poate asocia cu o expectoratie 
nepurulentă, mucoidă. 

Pneumonia cu M. pneumoniae apare la 3-109/, din 
persoanele infectate [4, 42] și majoritatea îmbracă forme 
clinice medii. Din. acest motiv modificările pulmonare 
radiologice nu sînt depistate (acestea fiind de scurtă du- 
rată). 

În cazurile netratate etiotrop, febra, cefaleea și siarea 
de rău se remit în circa 3-10 zile, în timp ce tusea, ra- 
lurile și uneori modificările pulmonare radiologice pot 
persista cîteva săptămîni. 

La cei cu tratament etiotrop, Tetraciclina sau Eritro- 
micina grăbesc rezoluția bolii [42, 56]. 

În cursul bolii mai pot apare dureri retrosternale, ra- 
luri bronsice si mult mai rar hemoptizie si pleurezie. De 
asemenea, ocazional, pot apare adenopatie laterocervicala, 
diferite exanteme si conjunctivita. 

Cu totul neobișnuit se întîlnesc bradicardie relativă 
fata de febră, limfadenopatie generalizată şi spleno- 
megalie. 

Infecția cu M. pneumoniae este relativ frecventă la pa- 
cientii cu boli pulmonare cronice, iar celor cu astm bron- 
sic le pot precipita crizele. 

La bolnavii de anemie cu hematii în seceră infectia 
cu M. pneumoniae induce adesea febră prelungită, pneu- 
monii polilobare, pleurită şi pleurezie, precum și leucoci- 
toza importantă, chiar peste 25 000/mm?. Uneori această 
pneumonie poate îmbrăca forme foarte severe, chiar le- 
tale, sau poate conduce la constituirea de sechele pleuro- 
pulmonare [42, 46, 51, 54]. 

Din punct de vedere clinicobiologic complicațiile pneu- 
moniei cu. M. pneumoniae pot fi la nivel: pulmonar sau 
extrapulmonar. 
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€ Complicatiile pulmonare. Cel mai des pot apare 
mici pleurezii, mai rar abcese pulmonare, si foarte rar 
sindrom de hiperlucentá Swyer-James, care, cum se stie, 
se instalează si după rujeolă, tuse convulsivá, tubercu- 
ioză pulmonară, pneumonie cu adenovirusuri, aspirare de 
corpi stráini sau radioterapie [4, 42]. Segmentele pulmo- 
nare hiperlucente s-ar datora unei bronsiolite obstructive 
si unei pneumonii extensive ce sint urmate de modificári 
ale căilor respiratorii. Astfel, sîngele ar fi suntat din 
ariile pulmonare afectate din cauza hipoventilatiei si da- 
torită creșterii rezistenței arteriale pulmonare prin insta- 
larea reflexului alveolovascular von Euler-Liljestrand- 
Rossier *. Concomitent se poate produce o retenţie tran- 
zitorie de COs. Odată remisă afecțiunea, funcţia pulmo- 
nară revine de obicei la normal. 


Foarte rar se descriu infecţii bacteriene secundare — 
în care germenele copatogen se grefează pe fostele leziuni, 
devenite indemne 142, 62] — sau, mai frecvent, infecții 
de tip mixt, în care invazia bacteriilor copatogene apare 
simultan cu cea a M. pneumoniae. 


€ Complicatiile extrapulmonare. Manifestările siste- 
mice ale infecţiei cu M. pneumoniae se exprimă la dife- 
rite niveluri : 

— Manifestări hematologice, ce au la bază apariţia 
izohemaglutininelor la rece. Prezenţa acestora poate avea 
atit repercursiuni directe asupra elementelor figurate ale 
singelui — hematii, trombocite, manifestate clinic prin 
anemie hemolitică autoimună cu anticorpi la rece si res- 
pectiv sub forma unei purpure trombocitopenice —, cit si 
repercursiuni indirecte, la distanţă : sindrom Raynaud, 
acrocianoză, gangrenă simetrică periferică, coagulare in- 
travasculară diseminată, insuficiență renală 14, 32, 42, 
70]. Dintre acestea, anemia hemolitică autoimună cu aglu- 
tinine la rece apare cam la 5-100/ din bolnavii cu pneu- 
monie cu M. pneumoniae [4, 42, 70]. În aceste cazuri aglu- 


* Reflexul von Euler-Liljestrand-Rossier se caracterizează prin 
apariţia arterioloconstrictiei pulmonare ca urmare a scăderii con- 
centratiei saungvine a O» în arteriolele pulmonare. 
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tininele la rece sînt anticorpi de tip IgM ce contin atît 
lanţuri kappa, cit şi lambda * ; ele reacţionează cu anti- 
genul I sau, mai rar, cu antigenul P [49] de pe supra- 
fata hematiilor. 


Cuplarea acestor anticorpi cu eritrocitele se face la 
temperaturi joase, în circulaţia periferică. Complexul 
IgM-hematie astfel format atrage şi cuplează fracțiunea 
C, a complementului, activind in acest mod calea cla- 
sică a complementului. Cînd complexul IgM-hematie- 
complement ajunge în circulaţia centrală, la 37°C, mole- 
cula de IgM se desface din complex, lăsînd complementul 
să distrugă hematia. Eritrocitele cuplate cu anticorpi 
şi/sau complement au o durată de viata mai redusă si 
sînt fagocitate de macrofage în ficat, plámini şi splină, 
generîndu-se anemii minore, medii sau severe. 

Pînă acum nu se cunoaște pa sinteza acestor aglu- 
tinine la rece se datorește peroxida eloi produse de mico- 
me (care ar altera membranele eritrocitelor fácindu-le 
genice) sau unui imunogen micoplasmatic cross-re 
Orem, în aceste situații testul "saa i 
mai frecvent, indirect poate fi pozitiv 

Sinteza de astfel de aglutinine la rece anti-l mai 
poate fi indusa si de alte infectii, in special virale, dar in 
aceste situaţii titrul lor nu depășește de obicei valoarea 
de i : 32 [4, 32, 42, 70]. 

Titrurile joase, sub 1.: 32, ale aglutininelor la rece nu 
l semnificatie clinică pentru infectia cu Mycoplasma 
veumoniae. 


În cursul infecţiei cu M. pneumoniae mai poate apare 
hemogk binurie paroxistică la rece, afecţiune ce se mai 
i si in sifilis, re n, rujeolă, varicela sau mono- 
nucleoza infectioasa [1, 12, 4, 42] 


— Manifestările aitite m— constau în 
miopericardită, hemopericard, insuficienţă cardiacă con- 


* Spre deosebire de aglutininele la rece anti- 
Ja rece anti-I ce apar în boala idiopatică cronică cu 
rece (cro bulinemie), afecţiuni limforeticulare, lup 
tos diseminat, mononucleozá infecțioasă sînt anticorp 
noclonal. 


i-I, aglutini nele 

1 e la 
ma- 
de tip mo- 
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gestiva, bloc complet atrioventricular si moarte subită 
[4, 16, 22, 42, 61, 70]. 

Este de remarcat faptul cá de obicei anemia hemo- 
litică cu aglutinine la rece, pneumonia si miopericardita 
se intilnesc concomitent. 


€ Complicatiile neurologice.  Afectarea sistemului 
nervos central în cadrul pneumoniei cu M. pneumoniae 
îmbracă diverse forme clinice: meningoencefalite (in- 
cluzind psihoza acută, ataxia cerebeloasă, meningita asep- 
tica), paralizie ascendentă tip Guillain-Barré, mielita 
transversă, paralizii de nervi cranieni. Astfel de compli- 
catii neurologice nu au fost descrise sub vîrsta de 6 ani, 
ele aparind cam la 79/, din pacienţii ce necesită internare, 
iar formele cele mai severe semnalîndu-se după vîrsta de 
40 de ani [42, 64]. 

Corelatia dintre manifestarile neurologice si infec- 
tia cu M. pneumoniae poate fi stabilită la circa 589/, din- 
tre bolnavi, aceștia avînd de la internare bronșită sau 
pneumonie de însoţire [42], restul neprezentind altfel de 
acuze la internare sau acestea putînd fi semnalate numai 
în antecedentele recente [4, 42, 70]. 

Intervalul mediu între debutul manifestărilor respira- 
torii și cel al celor neurologice este de aproximativ 10 zile 
(42, 41]. 

Anomaliile lichidului cefalorahidian (LCR) au fost 
descrise de diversi autori [28, 42, 70]. Presiunea LCR este 
crescută în circa 360/, din cazuri. În meningita aseptica 
pleiocitoza este moderată, cu proteinorahie normală sau 
ușor crescută [4, 42, 70]. În meningoencefalită numărul 
elementelor nucleate este similar, dar proteinorahia este 
întotdeauna anormală. 

Bolnavii cu poliradiculopatii au proteinorahie cres- 
cută, fără ca numărul de elemente nucleate să sporească 
(disociatie albuminocitologica). 

În unele cazuri de psihoză acuta LCR a fost complet 
normal. 


În cazul pleiocitozei apar predominant mononucleare 
(42, 65, 70], dar uneori se pot găsi PMN în proporţie de 
45°/, pînă la 100°/9 137, 42]. 
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Pe traseul electroencefalografic apar modificări difuze 
tip unde lente. 

În aceste situaţii clinice vor fi luate în discuţie ab- 
cesul cerebral, vasculitele, precum si encefalitele de alte 
etiologii. 

Diagnosticul depinde de izolarea M. pneumoniae dim 
țesutul nervos, concomitent cu coexistenta unei pneumo- 
nii, prezența de aglutinine la rece crescute și sporirea 
titrului anticorpilor specifici de cel puţin 4 ori. 

După oricare din aceste sindroame neurologice, recu- 
perarea este lentă și de obicei completă, necesitind însă 
luni de zile [41, 42, 48, 52]. 

Cazurile letale apar de regulă la bolnavii peste 40 de 
ani. Necroptic s-au descris: tromboză leptomeningeala, 
necroze focale, hemoragii, glioză și astrocitoză [13, 42]. 

Mecanismul afecţiunilor neurologice nu este elucidat, 
implicîndu-se invazia directă, elaborarea unor neuro- 
toxine, sinteza de anticorpi cross-reactanti fata de glico- 
lipidele sau fosfolipidele de Mycoplasma pneumoniae şi 
cele ale tesutului nervos, microtromboze vasculare [4, 42, 
48, 65]. 


€ Complicatiile cutanate includ diverse exanteme, 
exanteme ce reprezinta mai curind o forma de manifes- 
tare a bolii decit complicaţii propriu-zise. Unele din 
acestea sînt migratorii, altele scarlatiniforme, altele tip 
pitiriazis rozat, altele tip purpură Henoch-Schónlein sau 
altele tip eritem nodos. 

Eruptiile cutanate pot apare concomitent cu febra sau 
la cîteva zile după aceasta. Încep de obicei de la extre- 
mitati și înaintează spre trunchi și fata ; ele persistă circa 
7-10 zile. Cum astfel de exanteme apar si spontan, s-& 
sugerat că infecția cu Mycoplasma pneumoniae ar inten- 
sifica potenţialul dermosenzitiv al unor antibiotice în 
mod similar ca cel descris la Ampicilină în cursul mono- 
nucleozei infecțioase. De asemenea poate apare eritem 
polimorf minor sau major (sindrom Stevens-Johnson) in- 
teresind gura, ochii si pielea [42, 43, 45, 60]. 

De regulă astfel de leziuni se vindecă lăsînd cica- 
trice minime. 
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Cînd este interesată corneea se poate ajunge la or- 
bire, motiv pentru care se recomandă terapie steroidalà 
locală si sistemică. 

Cînd apare în asociaţie cu o pneumonie interstitiala 
la un adult tînăr, sindromul Stevens-Johnson ajută la 
confirmarea diagnosticului clinic de pneumonie cu Myco- 
plasma pneumoniae. Patogenia acestui sindrom este încă 
neprecizată. Deşi s-a comunicat că Mycoplasma pneumo- 
niae a fost izolată din leziunile cutanate, majoritatea au- 
torilor consideră sindromul Stevens-Johnson ca o reacţie 
alergică. & 

O altă complicatie cutanată ce afectează mai puţin de 
59/, din bolnavii cu pneumonie cu Mycoplasma pneumo- 
niae este fenomenul Raynaud, care constă în albirea du- 
reroasă a porțiunii distale a degetelor în urma expunerii 
la frig. În aceste cazuri s-a incriminat prezenţa de ti- 
truri mari de aglutinine la rece, care ar conduce la for- 
marea de trombi minusculi in microcirculatia extremi- 
tatilor distale expuse la frig. In prezenta unor titruri ex- 
trem de mari de aglutinine la rece (1 : 20 000) s-a descris 
gangrena simetrica a partilor distale a degetelor de la 
miini si picioare. 


6 Complicatii ale tractului digestiv. İn 12-440/ din ca- 
zurile de pneumonie cu Mycoplasma pneumoniae se înre- 
gistrează anorexie prelungită, greață, vărsături, diaree 
tranzitorie [4, 42] — simptomatologie ce se instalează o 
dată cu debutul clinic sau în prima săptămînă de boală. 
De asemenea pneumonia micoplasmatică a fost asociată 
cu alterarea funcţiei hepatice și creșterea transaminaze- 
lor serice ca într-o hepatită acută. 

În unele cazuri prezenţa anticorpilor antifibră mus- 
culară netedă, care apar adesea în hepatitele cronice, a 
fost corelată cu infecția cu Mycoplasma pneumoniae 
[4, 42]. 

Pancreatita acută a fost şi ea corelată cu infecția cu 
M. pneumoniae cînd nu s-a putut demonstra o altă cauză. 
Este de menţionat că în unele cazuri de pancreatita acuta 
neasociate anterior cu infecția cu M. pneumoniae s-au de- 
celat creșteri de peste 4 ori a titrurilor anticorpilor anti- 
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M. pneumoniae etichetate ca fiind reacţii încrucișate în- 
tre antigenele lipidice ale micoplasmelor si ale țesutului 
pancreatic [4, 42]. 


€ Complicatii musculoarticulare. İn 15-459/; din ca- 
zurile de pneumonie cu M. pneumoniae apar : mialgii, ar- 
tralgii si artrite [4, 5, 42, 70]. Manifestárile articulare sint 
migratorii, poliarticulare, afectind mai degrabá articula- 
tille mari si mijlocii (încheieturile miinilor, umerii, glez- 
nele, genunchii) decit cele mici; ele pot prezenta toate 
semnele de inflamatie localá — tumor, rubor, dolor, caior. 

Recuperarea poate fi de durată, dar este completă. 
Ocazional se pot evidentia prezenta factorului reumatoid 
și scăderea complementului seric (C3, Ca). 


€ Complicatii renale. Pneumonia cu M. pneumoniae 
a mai fost asociată si cu glomerulonefrita acută [4, 42], 
demonstratá prin prezenta de complexe imune continind 
antigene de Mycoplasma pneumoniae ín glomeruli. De 
asemenea, antigenele de Mycoplasma pneumonie au fost 
identificate si in interstitiul renal în cazul unor nefrite 
tubulointerstitiale [4]. 


9.1.5. Date paraclinice 


Modificarile radiologice pulmonare sint variabile. Frec- 
vent (909/, din cazuri [3, 5, 20]) există o afectare neuni- 
formă unilaterală a unuia din lobii inferiori sau se constată 
prezenţa unui infiltrat reticular interstitial care merge 
din hil spre periferie. Se obtine astfel un aspect mixt 
interstitial si acinar. 

Mult mai rar se pot intilni infiltrate ale lobilor su- 
periori sau a lobului mijlociu, afectare pulmonara bila- 
terala, adenopatie hilară sau condensare lobara [3, 5, 11, 
21, 42, 63]. 

Modificarile pulmonare radiologice se remit in circa 
3-6 saptamini. 

La un sfert din cazuri examenul radiologic in decubit 
lateral poate decela prezenta unei pleurezii, de obicei cu 
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© mică cantitate de lichid [3, 5, 9, 17], mai rar, pleurezii 
masive si bilaterale [5, 27, 29]. 

Lichidul pleural este serocitrin sau serosangvinolent 
cu o densitate specifica intre 1,015-1,028. Sint exudate cu 
un conţinut proteic de circa 4 g/100 ml (3,2-4,9 g/dl). 

Coloratia Gram nu evidenţiază bacterii, iar numărul 
leucocitelor în lichid variază între 100-6 000/mm?. My- 
coplasma pneumonie nu a fost izolată din lichidul pleural 
decit în rare cazuri. 


Ocazional pot apare abcese pulmonare și pahipleurită 
reziduală. 

În sîngele periferic numărul lecucocitelor este adesea 
normal. Poate apare însă o leucocitozá (peste 10 000/mm?) 
în aproximativ unul din trei cazuri și chiar reacţie leuce- 
moida (peste 40 000/mm?). 


În măsură egală apare devierea la stînga sau la dreapta 
a formulei leucocitare. 

Viteza de sedimentare a hematiilor creşte de obicei 
pînă la circa 50 mm la o oră. 

Spre sfîrșitul primei săptămîni de la declanșarea pro- 
cesului infecțios apar izohemaglutininele la rece. În circa 
33-769/, din cazuri [42] sînt în același timp și primii anti- 
corpi care dispar [33, 42]. Aceste aglutinine la rece nu au 
valoare diagnostică, mai ales la titruri mai mici de 1 : 40. 
Ele pot apare si în alte boli fără legătură cu infecția cu 
M. pneumoniae, cum ar fi unele anemii hemolitice, dis- 
crazii sangvine, hepatopatii, anumite terenuri alergice si 
tulburări vasculare periferice [31, 41]. 

La adulţi aglutinele la rece par a fi în relaţie directă 
cu severitatea bolii, extinderea leziunilor pulmonare, pre- 
cum si cu valoarea și durata febrei [14, 42]. Aglutininele 
antistreptococ MG sînt mai puţin utile pentru diagnostic 


[5]. 


9.1.6. Diagnostic etiologic 


Diagnosticul clinic de pneumonie cu M. pneumoniae 
trebuie suspectat ori de cite ori la un adult tînăr se în- 
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tilneste o imagine radiologică tip pneumonie interstitiala 
in contextul unor elemente clinice sugestive. 

Diagnosticul etiologic se pune pe baza examenelor 
serologice și respectiv pe baza izolării din spută a Myco- 
plasmae pneumoniae. 

Din punct de vedere serologic in cursul bolii titrul 
anticorpilor specifici trebuie să crească de cel puţin 4 ori 
sau la o singură determinare titrul anticorpilor specifici 
să fie peste 1 : 32 [4, 5, 70, 6]. 

In afara acestor determinări, se mai poate efectua un 
test simplu de laborator clinic prin care să se evidentieze 
aglutininele la rece. Astfel, într-un tub de hemoliză se 
pune un mililitru de sînge proaspăt de la pacient, recoltat 
pe anticoagulant. Tubul este răcit la gheata timp de 
2-3 minute si apoi adus usor in poziție orizontală. Apa- 
ritia de mici agregate de eritrocite, similare cu cele de la 
determinarea grupelor sangvine, care dispar la încălzirea 
tubului între miini, indică prezenţa de aglutinine la rece. 
Acest ciclu de aglutinare-disociere poate fi repetat în cazul 
infecției cu M. pneumoniae de mai multe ori, cu același 
eșantion de sînge. 

O reacție asemănătoare este cea de hemaglutinare di- 
rectă, ce apare în cursul unor infecţii virale. Spre deose- 
bire de reacţia de aglutinare din cursul infecţiei cu M. 
pneumoniae, ciclul de aglutinare-disociere din infecțiile 
virale nu mai poate fi repetat. Pozitivarea acestui test a 
fost corelată ca echivalind cu un titru al aglutininelor la 
rece mai mare de 1:64. 

Aglutininele la rece pot fi determinate începînd din 
a 2-a sau a 3-a săptămînă de boală si pînă la circa 2 luni 
de la debutul clinic al pneumoniei cu M. pneumoniae. 


9.1.7. Terapie etiotropă 


Mycoplasma pneumoniae este sensibilă la Eritromicină 
si Tetraciclină, ambele fiind însă bacteriostatice. İn 
această afecţiune eficacitatea acestor două antibiotice pare 
a fi egală. Este de preferat administrarea timp de circa 
7 zile a unor doze de 1,2-1,6 g/zi de Eritromicină sau 
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1-2 g/Tetraciclină, doze împărţite in două prize egale la 
un interval de 12 ore. 

Este de reţinut faptul că desi din punct de vedere 
clinic efectul terapeutic este spectaculos, din punct de ve- 
dere bacteriologic Mycoplasma pneumoniae mai poate fi 
izolata prin culturi din sputa acestor pacienti inca citeva 
luni de zile de la inceputul terapiei. 


9.1.8. Evolutie si prognostic 


Infectiile pulmonare cu M. pneumoniae sînt de obicei 
autolimitante, foarte rar fiind letale. In absenta trata- 
mentului etiotrop pneumonia cu M. pneumoniae poate 
persista din punct de vedere clinic 2-6 săptămîni. Vinde- 
carea este gradata, remiterea simptomatologiei precedind 
ștergerea imaginii radiologice. Dezvoltarea oricăreia din 
complicațiile severe descrise anterior întîrzie vindecarea. 

Tratamentul etiotrop — care de obicei este tardiv 
instituit — scurtează durata evoluţiei clinice cel puţin la 
jumătate. Rezultatele sînt cu atît mai bune, cu cît terapia 
etiotropă este instituită mai precoce. 

În infecția cu M. pneumoniae răspunsul în anticorpi 
este variat si neinfluentat de terapia etiotropă. Ca atare 
imunitatea individuală poate fi de scurtă durată, astfel 
încît se înregistrează infecţii recurente dupa circa 2-10 ani 
de la infecția primară. Astfel de recidive pot apare în 
5-10°/) din cazuri 142, 70]. 

În mod obișnuit formele severe ale bolii se întîlnesc 
la două categorii de pacienţi. O primă categorie este re- 
prezentată de copii ce pot dezvolta un sindrom de detresă 
respiratorie acuta care să necesite intubatie si respiraţie 
asistată. Din fericire, deşi boala poate fi severă, prog- 
nosticul este foarte bun. Cea de a doua categorie include 
pacienţii cu anemie cu hematii în seceră (sickle cell ane- 
mia). Pe lîngă gangrenă digitală simetrică, acești pacienţi 
sînt predispusi să dezvolte o pneumonie multilobară si 
epanșament pleural. Dată fiind severitatea acestor două 
situaţii clinice, posibilitatea unei infecţii cu M. pneumo- 


211 


niae trebuie să fie suspectată la un bolnav cu anemie cu 
hematii în seceră și pneumonie interstitiala. 


9.1.9. Profilaxie 


Frecventa relativ mare a infectiei cu M. pneumoniae 
a ridicat problema prepararii unui vaccin. Vaccinurile ini- 
tiale, inactivate, desi produceau cresterea anticorpilor se- 
rici, aceștia confereau o slabă protecţie fata de infectia 
cu M. pneumoniae. Observatia a condus la ideea că IgAs 
specifice din secretiile nasofaringiene ar avea o impor- 
tanta mai mare în prevenirea îmbolnăvirii cu M. pneu- 
moniae decît anticorpii serici. 

S-au utilizat veccinuri folosind mutante de M. pneu- 
moniae termosensibile, care să inducă un răspuns imun 
local nasofaringian, dar care să nu se replice în tractul 
respirator inferior, unde temperatura locală este mai 
crescută, producînd astfel îmbolnăviri. 

Rezultatele iniţiale ale acestui tip de vaccinare au fost 
variabile [70, 42]. 
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9.2. PNEUMONIA CU CHLAMYDIA PSITTACI 


În anul 1879 Ritter, un medic elveţian, a descris 7 ca- 
zuri de pneumonii neobișnuite ce apăruseră în urma con- 
tactului cu păsări tropicale. Cincisprezece ani mai tîrziu, 
în 1894, acest tip de pneumonie a fost denumită, de Mo- 
range, psitacoză (psittacus — papagal), boala apárind în 
urma contactului cu papagali bolnavi. În anul 1939, 
Bedson a identificat un agent filtrabil răspunzător de 
această boală. Agentul, numit iniţial Bedsonia, este cu- 
noscut astăzi sub denumirea de Chlamydia psittaci și 
constituie agentul etiologic al acestei pneumonii, avînd ca 
rezervor peste 100 de specii de păsări și mamifere săl- 
batice și domestice. Datorită apariţiei bolii în urma con- 
tactului cu diferite specii de păsări domestice, boala este 
cunoscută și sub denumirea de ornitoză (ornithos — 
pasăre). 


9.2.1. Etiologie 


Chlamydia psittaci este un microorganism  cocoid, 
Gram-negativ sau colorat in albastru pe frotiul colorat 
Giemsa, cu un diametru de 0,25-1 microni. Are habitat 
strict intracelular si prezintă multe din caracterele bac- 
teriilor Gram-negative, printre care si sensibilitatea la 
antibiotice. 


Din punct de vedere morfologic si serologic este inru- 
dita cu agentii etiologici ai limfogranulomului venerian si 
ai trachomului *. 


* Genul Chlamydia face parte din familia Chlamydiaceae, or- 
dinul Chlamydiales si are 2 specii: Chlamydia trachomatis (sau 
grup A) si Chlamydia psittaci (sau grup B). 

Grupul Chlamydia trachomatis include 15 serotipuri specifice, 
ce indue sindroame clinice particulare. Astfel tipul A, B, Ba si C 
produc trachomul endemic, tipurile D, E, F, G, H, I, J si K produc 
infectii genitale la adulti si respectiv infectii oculare si respi- 
ratorii la copii, iar tipurile L4-L4 produc limfogranulomul venerian 
si proctocolita. Aceste infectii nu recunosc o gazda intermediara 
animală, astfel încît ele ar fi produse prin intermediul miinilor 
murdare sau pe cale veneriană [2, 5, 25, 26, 27]. 
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Chlamidiile se replică prin intermediul unui ciclu de 
viaţă unic, deosebit de cel al bacteriilor [2, 5, 14]. 

Forma extracelulară și infecțioasă în același timp a 
chlamidiei este reprezentată de corpusculii elementari, cu 
o dimensiune de circa 0,3 microni. Aceștia inițiază infecția 
prin atașarea de receptori specifici membranari de la ni- 
velul celulei-gazdă susceptibile [12, 14, 15]. Ca urmare, 
corpusculii elementari pătrund intracelular prin endo- 
citoză [5, 23]. 

În interiorul fagozomilor astfel formaţi, corpusculii 
elementari se reorganizează cam în 6 ore în corpusculi 
reticulati, mult mai activi metabolic, a căror dimensiune 
variază între 0,8-1 microni. 

În urma unor diviziuni binare repetate, corpusculii 
reticulati ajung să formeze o incluzie întinsă care va 
ocupa cea mai mare parte a citoplasmei celulei. Aceste in- 
cluziuni reprezintă de fapt o microcolonie de corpusculi 
reticulati. 

Corpusculii reticulati posedă multi ribozomi si sinte- 
tizează atit ADN, cît și ARN, precum si multe proteine 
și molecule structurale, fără a putea sintetiza însă 
ATP. Lipsa posibilităţii de sinteză a ATP-ului face ca 
habitatul chlamidiei sa fie strict intracelular, el de- 
pinzind din acest punct de vedere de rata energetică a 
celulelor-gazda [2, 5, 27]. Dupa 24 de ore, in interiorul 
incluziunii mature, unii corpusculi reticulati condensează, 
formînd corpusculi elementari compacti, care vor fi eli- 
berati în spaţiul extracelular pentru a reîncepe un nou 
ciclu, prin infectarea altor celule-gazdá indemne 12, 27]. 

Chlamydia psittaci infectează celulele marginale ale 
epiteliului traheobronsic, precum si macrofagele alveo- 
lare. [2,27]; 

Odată ajunse la acest nivel, chlamidiile stimulează 
sinteza de inteferon [2, 13] şi ulterior mecanismele imu- 


Pentru grupul Chlamydia psittaci nu s-au descris încă subti- 
puri serologice. 

Recent s-a deschis un subtip de Chlamydia psittaci (sau o a 
treia specie) — Chlamydia TWAR (Taiwan acute respiratory di- 
seases) — responsabilă de o serie de infecții acute ale tractului 
respirator superior si inferior [9, 22]. 
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nitatii mediate umoral si celular, fara ca vreuna din aces- 
tea sa ofere protecţie fata de o eventuală recădere și/sau 
reinfectie [2, 17, 26, 27]. 


9.2.2. Date epidemiologice 


Psitacoza este o boala raspindita pe tot globul, fiind 
transmisă de păsări si mamifere sălbatice si domestice 
(papagali, porumbei, rate, curcani, găini, giste, bovine, 
oi, capre, porci, cai, pisici etc.) [1, 3, 5, 27]. 

Păsările de obicei prezintă manifestări minime de 
boală, cum ar fi zburlirea penelor, letargie și diaree, in- 
apetenta. În acest context ele pot elimina prin dejectele 
lor chlamidii luni de zile. Cele mai contagioase sînt pă- 
sările bolnave, dar există și multe purtătoare asimpto- 
matice [6, 7, 10, 27]. 

La păsări principalele localizări ale infecţiei cu Chla- 
mydia psittaci sînt în ficat, splină si pericard. De ase- 
menea chlamidiile se găsesc în sînge și pene [27]. Ani- 
malele elimina chlamidii prin excrete, secretii bronho- 
pulmonare si dejecte [3, 5]. 

În acest context, calea de transmitere este aerogenă 
fie prin inhalarea de excrete uscate contaminate sau in- 
halarea de praf de pene contaminate, prin mingiierea 
păsărilor, fie prin contact gură-cioc, fie prin contact in- 
teruman [1, 3, 5, 27]. Transmiterea interumană este rară, 
dar se însoțește de forme severe de boală cu mortalitate 
mare [5, 6, 27]. 

De obicei, această boală recunoaște o incidență pro- 
fesională, grupele de risc fiind reprezentate de crescă- 
torii si vînzătorii de păsări si animale, precum si de 
dresorii de porumbei [1, 2, 3, 5, 6, 27]. 

Desi atît la păsări, cit si la animale Chlamydia psit- 
taci se cantonează la nivel visceral (ficat, splină, pla- 
mini etc.), boala nu se transmite alimentar prin ingestia 
de carne provenită de la aceste păsări sau animale. 
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9.2.3. Fiziopatologie 


Etapele fiziopatologice ale psitacozei sînt determinate 
de ciclul replicării Chlamydiei psittaci ca urmare a pă- 
trunderii în tractul respirator prin inhalarea de particule 
contaminate. Particulele conținînd Chlamydia psittaci in- 
halate se depun la diferite niveluri ale tractului respi- 
rator, în funcţie de greutatea și mărimea lor. Cele mai 
mici dintre acestea (cu diametrul sub 5 microni) sînt de 
obicei răspunzătoare de transmiterea infecţiei si de pro- 
ducerea leziunilor inițiale [6, 10]. Odată ajunse la nivelul 
tractului respirator, chlamidiile trec în sînge, iar apoi se 
localizează la nivelul celulelor sistemului reticuloendo- 
inp din ficat si splină [27] 


|. In aceste locuri are loc re- 
chlamidiei, de unde pe cale hema ná va re- 


pămîntul. Acest traseu — plamin—-SI 
de Imposibilitatea 


mijloace proprii 


motiv ele sînt nevoite să ap 


l celule 
rate energetice relativ mari care să le a 


replicarea. 


nivelul pulmonar chlan nidiile determină 
eu ionii lobulare. Inițial procesul se ca- 
ză ] inflamație si edem progresiv la nivel 
eolar. Apoi, ae tat, apare un proces exudativ insotit 
de hemoragii ce se traduc clinic prin mici hemoptizii sau 
prin prezenta unor striuri sangvinolente in sputá. De ase- 
a, se pot forma dopuri groase, gelatinoase, de mu- 
cus, mai ales la nivelul bronsiilor mari si mici, prin 
Mic pp secretiei celulare mucoase din epiteliul ti 
[ sic. Dopurile de mucus la acest nivel determin: 
ritia unei cianoze importante si a anoxiei progresh 
intilnite mai ales în cazurile foarte grave. 


În ariile pulmonare cele mai afectate pot apare fo- 
care de necroză, însoţite sau nu de tromboze ale ca] 
lor alveolare. Aceste focare apar mai ales în s: 


are- 


nonare în care, datorită obstruárii lo1 

componenta ventil: tor ie a raportului ventilatie/ 

este practic nulă. İn exudat apar monocite şi 

e mari ce contin incluziuni corpusculare cito- 
: 


plasmatice, care reprezintá de fapt agentul etiologic. 


Macrota 
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Acest aspect histologic — evidentiabil pe frotiu din 
sputa colorat Giemsa — este caracteristic pentru infectia 
cu Chlamydia psittaci, fiind unul din elementele de la- 
borator clinic de diagnostic etiologic. 

Ca urmare a procesului infectios pulmonar, este po- 
sibilă hiperplazia nodulilor limfatici hilari [6, 20], prin 
aparitia unui infiltrat monocitar la acest nivel, precum 
si splenomegalie, prin excitarea SRE. 

Uneori, la nivelul ficatului se întîlnesc necroza focala 
intralobulară, balonizarea celulelor Kupffer ce contin 
corpusculii elementari de Chlamydia psittaci. De ase- 
menea mai pot fi afectate si alte organe: miocardul si 
sistemul valvular, pericardul, meningele, creierul, glan- 
dele endocrine, pleura si rinichiul. 


9.2.4. Manifestări clinice 


ncubatia acestei boli este în medie de 7-10 zile sau 
mai mare. De obicei astfel de infecţii sînt asimptomatice 
sau generează un tablou pseudogripal minor [6, 27, 28], 
mai rar apărînd forme grave. Din punct de where clinic 
sint diagnosticate frecvent doar formele medii sau se- 
vere de boală, formele pseudogripale raminind de obi- 
cei fara eticheta etiologica [1, 3, 6, 19, 27]. 

Debutul bolii poate fi insidios, dar adesea este brusc, 
cu junghi intercostal, frisoane si febra care urca lent pina 
la 39-40,5°C, febră ce se menţine in prima săptămînă de 
boală. Concomitent, tabloul de afectare sistemică include 
cefalee severă, curbatură, anorexie, greață si vărsături, 
mialgii severe, mai ales la nivelul musculaturii gitului si 
jgheaburilor paravertebrale, si artralgii. 

În ceea ce privește interesarea tractului respirator, se 
poate intilni tuse importantă, apărută de la început sau 
spre sfîrşitul primei săptămîni de boală. Tusea este de 
obicei productivă, iar sputa, în cantităţi relativ mici, 
mucoasă şi cu striuri sangvinolente. 

În funcţie de severitatea afectării pulmonare, o dată 
cu instalarea sindromului hipoxic, pot apare tulburări 


221 


de ideatie, mergind de la delir si stare stuporoasa pina la 
comă, simptomatologie ce apare spre sfîrșitul primei săp- 
tamini de boală în cazurile severe. 

Pe tegumente pot apare o erupție maculară (petele 
lui Horder [7, 27]), asemănătoare cu cea din febra tifoidă, 
precum și icter [19, 21]. 

La examenul fizic al pacientului semiologia pulmonară 
poate fi mai mult sau mai puţin bogată. Cel mai adesea 
se pot intilni raluri crepitante în arii localizate, fara pre- 
zenta unui sindrom adevărat de condensare pulmonară. 
De multe ori afectarea pulmonară se poate traduce clinic 
numai prin tahipnee, care atrage atenţia asupra intere- 
sării acestui aparat. 

Din punct de vedere cardiovascular se poate întilni 
bradicardie relativă faţă de febră, mai rar semne de peri- 
cardită, miocardita sau  endocardită cu hemoculturi 
negative. 

Tot la examenul clinic se pot constata adesea he- 
patomegalie moderata si splenomegalie. Din acest motiv 
ori de cite ori la un pacient cu o pneumonie acuta de 
cauza neprecizata se intilneste splenomegalie trebuie sus- 
picionata si o posibila psitacoza. 

In cazul formelor medii, durata bolii este de circa 
zile, iar in cazurile grave, de 12-21 de zile sub trata- 
ment etiologic. 

Defervescenta este lenta, iar convalescenta acestor bol- 
navi este prelungita. 

Datorită faptului că apărarea imună nu conferă pro- 
tectie suficientă în această afecţiune, se produc destul 
de frecvent recăderi chiar după tratament. 

În cazul formelor severe complicațiile pot fi pulmo- 
nare sau extrapulmonare. În stadiile iniţiate cele pulmo- 
nare sînt reprezentate de pleurezie, iar cele tardive de 
infarctul pulmonar. Complicatiile extrapulmonare sint in 
special cardiovasculare ; ín stadiile initiale ale bolii ele 
sint pericardita, miocardita sau endocardita cu hemocul- 
turi negative, iar in cazurile severe prelungite, trombo- 
flebitele [24, 27]. 
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9.2.5. Date paraclinice 


Din punct de vedere radiologic întîlnim un infiltrat 
pătat ce pleacă din hil spre lobii interesați, unde este mai 
accentuat. Rar, imaginea radiologică poate fi de tip mi- 
liarie difuză sau cu o distribuţie nodulară ori cu un as- 
pect de pneumonie lobară [6, 20]. 

În sîngele periferic numărul de leucocite este nor- 
mal sau ușor crescut, iar formula leucocitară este nor- 
mală ori cu ușoară deviere la stînga. 

În primele 2-3 săptămîni de boală titrul anticorpilor 
specific fata de Chlamydia psittaci „detectat prin RFC 
creste de peste 4 ori [4, 27]. 

Uneori se poate intilni anemie hemolitică [6, 8] si, 
mult mai rar, un sindrom de coagulare intravasculară 
diseminată [6, 11]. 


9.2.6. Diagnosticul etiologic 


Diagnosticul etiologic este, pe de o parte, microbio- 
logic, iar pe de alta parte serologic. 

Diagnosticul microbiologic este de mica valoare, avind 
la bază evidenţierea chlamidiilor in spută, exudat farin- 
gian și sînge. Acest lucru este posibil prin inocularea 
produselor patologice în sacul vitelin la embrionul de 
găină, pe culturi celulare, sau la animale sensibile (inocu- 
lare intraperitoneală la șoarece, instilare pe cale nazală 
la hamsteri). 

Clinic, diagnosticul etiologic este suspicionat de obicei 
atunci cînd pe frotiurile de spută sau alte produse pato- 
logice colorate Giemsa apare un aspect foarte sugestiv 
pentru infecția cu Chlamydia psittaci, aspect caracterizat 
prin prezența de incluzii intracitoplasmatice la nivelul 
macrofagelor alveolare sau a altor celule [12, 18]. De ase- 
menea în frotiurile preparate din exudate colorate Gram, 
în citoplasma celulelor în care este prezentă incluzia pot 
fi văzute bacterii libere Gram-negative cu aspect coco- 
bacilar, de halterá sau de corpusculi cocoizi Gram-ne- 
gativi [5]. 
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Diagnosticul serologic constă în demonstrarea — 
cii ascendente a anticorpilor fixatori de complement. i- 
trul acestor anticorpi trebuie să crească de cel ind 
4 ori pentru susţinerea diagnosticului de boală [3, 4, 
j- —. menționat faptul că există relaţii — 
între Chlamydia psittaci şi chlamidiile grup AL,-L R e 
asemenea, reacții fals pozitive pot apare în aaa ee 
celoză sau legioneloză, care din punct de vedere clinic po 
ime itacoza. i : 
bees -— diagnosticului diferential vor fi MM ds 
discutie pneumonia viralá, pneumonia cu Müjcop ner 
pneumoniae, febra Q, tuberculoza pulmonară hema —” 
febra tifoidă, bruceloza, mononucleoza, tularemia, huri 
gioneloza, hepatita acută virală, infectiile fungice și re: 
pectiv meningoencefalita virală. 


9.2.7. Terapia etiotropă 


Y E TER 
Terapia etiotropá este reprezentatá de Tetraciclina, 
1-2 g/zi, sau Eritromicină, 1,2-1,6 g/zi, ori, mai phe 
Penicilina G, 1,6-2 milioane pe 2i, i.v., oricare is ie : 
antibiotice fiind administrat în două prize egale la um 
interval de 12 ore. ae te HAS 
Remiterea simptomatologiei apare cam în zi si R 
ore de la începerea terapiei. Majoritatea autorilor sin 4: 
părere că terapia trebuie continuată încă minimum 
zile dupa defervescenta. 


9.2.8. Evolutie si prognostic 


Asa cum s-a arătat, majoritatea cazurilor îmbracă 
forme ușoare de boală, de tip pseudogripal. Din acest 
motiv se consideră că mai mult de 100/, din pneumo- 
niile asa-zise virale ar fi de fapt psitacoze [9, 20] sau in- 
fectii respiratorii cu Chlamydia TWAR. n 

Fárá tratament etiologic, boala poate evolua torpid 
mai multe săptămîni, defervescenta fiind lentă, iar con- 
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valescenta prelungita, 


lucru ce se înregistrează si la pa- 
cientii cu forme grave 


ce primesc terapie etiotropă. 
Prognosticul este în general bun, fiind m 
bil atunci cînd se instalează dispnee severă, tahipnee, 
tahicardie, cianoză, icter, delir sau stupor. În aceste 


cazuri mortalitatea bolnavilor sub tratament este de 
1-5079. 


ai defavora- 


9.2.9. Profilaxie 


Profilaxia constă în controlul riguros bacteriologic 


$i serologic al fiecărui lot de păsări din import, cu ca- 
rantinare timp de 30 de zile, interval în care li se va 
face profilaxie cu antibiotice si vaccinare cu un vaccin 
preparat din sac vitalin de embrion de găină infectat 


[5]. De asemenea se impune controlul bacteriologic si se- 
rologic în fermele de păsări. 


BIBLIOGRAFIE SELECTIVĂ 


1. ANDREWS, B. E.; MAJOR, R.; PALMER, S. R., Ornithcsis 
in poultry workers, Lancet, 1981, 1, 632. 

2. BECKER, Y., The Chlamydia : Molecular, t 
tic obligate parasites of eucaryocytes, N 
42, 2, 274. 

d. CARUNTU, F.; DOGARU, D.: CRACEA, E.; ȘTEFAN, D.; 
CĂRUNTU, VERONICA ; ANGELESCU, C.; STREINU- 
CERCEL, A., Consideraţii asupra unor infecţii acute res- 
piratorii ale adulților produse de Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydiae si Coxiella burneti, Viaţa Medicală, 1986, 
XXXIII, 7, 315. 

5. DUCA, E.; DUCA, M.; FURTUNESCU, 
dicală, ediţia a II-a, Editura Did 
reşti, 1979, 582. 

6. DUNNILL, 'M. S; 
stone, 1982, 176. 

7T. FISHMAN, A. P., Pulmonary diseases -and disorders, McGraw- 
Hill Book Company, New York, 1980, 1003. 

8. GEDDES, D. M.; SKEATES, S. J, Ornithosis pneumonia as- 
sociated with haemolysis, Brit. J. Dis. Chest, 1977, 71, 135. 


biologic of procaryo- 
Ticrobiol. Rev., 1978, 


G., Microbiologie mz- 
actică și Pedagogică, Bucu- 


Pulmonary pathology, Churchill, Living- 


225 


ANG, S. P. ; ALTMAN, J., 
WAR, isolated in caute 


9. GRAYSTON, J. T. ; KUO, C. C. ; W 
L 3. Med., 1986, 315, 


A new Chlamydia psittaci strain, T 
respiratory tract infections, New Eng 
3, 161. 
10. GUENTER, C. A.; WECH, M. H., Pulmonary medicine, J. B. 
Lippincott Company, Boston, London, Sydney, 1871; 294. 
ii HAMILTON, ep Po i nd disseminated intravascular 


Psittacosts aT 
coagulation, Brit. Med. 


J., 1975, 2, 370. 
12. HARRIS, A. A.; POTTAGE, J. C. Jr.; KESSLER, H. A.; 
ZEIHEN, M. ; LEVIN, S. Psittacosis bacteriemia in a 
Intern. Med., 1984, 101, 4, 


H 


pa- 


tient with sarcoidosis, Ann. 
502. 
13. JENKIN, m: M.: LU, Y. K., Induction of interferon by the 
bour strain of trachoma in JeLa 229 cells, Am. J. Oph- 
thalmol. 1967, 63, 1110. 
14. LEPINAY, A. PUT ROBINEAUY, J., Ultr 


chemistry of Chlamydia psittaci, Arch. 


1971, 33, 271. 
. MATSUMOTO, A.; HIGASHI, N., Morphology 
lopes of Chlamydia organisms as revealed by freeze etching 
technique and scanning electron microscopy, Ann. Rep. 


astructure and cyto- 
Gesamte virusforsch, 


of the enve- 


m 
o 


Inst. Virus Res. Kyoto Univ., 1975, 18, 51. 
16. MOULDER, J. W., Structure and chemical composition of :so- 
lated particles, Ann. N. Y. Acad. Sci., 1962, 98, 92. 
he psittacosis grup (Chla- 


17. MOULDER, J. W., The relation of t 
bacteria and viruses, Ann. Rev. Microbiol., 1966, 


mydia) to 


20, 107. 
18. NOWINSKI, R. C.; TAM, M. 11.5 GOLDSTEIN, L. C., Mono- 
clonal antibodies for diagnosis of infections disease in hu- 


nce, 1983, 219, 637. 


mans, Scie 
V., Restrictive patern of 


19. PRICE, M. E HARRISON, B. D. J 
lung function folowing psittacosis treated with corticoste- 

roides, Br. J. Dis. Chest., 1982, 76, 199. 
DUNCAN, G. Wig KOR- 


20. SCHAFFNER, W.; DRUTZ D: Ji 
NING, M. G, The clinical spectrum 
Arch. Intern. Med., 1967, 119, 433. 

21. SEMEL, J., Cutaneous findings in a cas 
Dermatol., 1984, 120, 3, 275. 

22. SCHACHTER, J.. Chlamydia psittaci , 
goteen pathogen, New Engl. J. Med., 1986, 3102, 189. 

23. STOKES, G. V., Formation und distruction of internal mem- 
branes in L cells infected with Chlamydia psittaci, Infect. 
Immun., 1973, 7, 173. 

24. STOKES, G. V. Proteinase produced. by Chlamydia psittaci 
in L cell, J. Bacteriol., 1974 118, 616. 

25. STORZ, J. ; PAGE, L. A., Taxonomy of the Chlamydiae : Rea- 
sons of classifying organism of the genus Chlamydia, Ja- 
mily Chlamydiaceae, in a separate order Chlamydiales, ord, 


nov., Intern. J. Syst. Bacteriol., 1971, 21, 332. 


of endemic psittacosis, 
e of psittacosts, Arch. 


for- 


„Reemergence“ of a 


226 


în prezent Chlamy 


genic atit de CH "udi j 
trachomatis [3 Age y Var pistes anc Chlamydi 
? l VUIA 


— pe diferite grupe 
nia anticorpilor specifici 


26. WEISS, E 
4155, E., Evolution o 
d 2] - c i 
oe ge iə Vot Splamudie, 
$ edica Int. Congr. S 
. WINGAARD B. SMITE 
: EN, J. B., SMITI 
-—-— -—.— L. H. Jr, Respirator i 
Yan Baten Wee gută, în Cecil text bibi i it ne 
M . B. Saunders Company P pd c e 
2 ade ia, 1985, 


28. YOVV, F 
The dc BRENNAN, 1. C.; PRES" 
tology of psittacosis — aj uos 
s, ər, J. Med. 


dia, în Trach 
ydial agents, Kr a 
er., New York, 1971 — s, Ex- 


, 4 


N 
- 


LEVY, S. 
, 1959, 27, 739. 
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UMONIA CU CHLAMYDIA TWAR 
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și creşterea incidentei acestora pina în jurul vîrstei de 
30 de ani; după această vîrstă incidenţa infecţiei cu 
Chlamydia TWAR se mentine in platou [2, 3,84; 

İn ultimul deceniu s-au descris epidemii de pneumonii 
interstitiale cu Chlamydia TWAR, fara a se cunoaste insa 
incidenta infectiilor asimptomatice [3, 4, öl. 

İn cadrul pneumoniilor interstitiale bacteriene Chla- 
mydia TWAR ar fi implicata in cca 30-400/ din cazuri, 
situindu-se astfel pe locul doi din punctul de vedere al in- 
cidentei, după Mycoplasma pneumoniae [3, 5]. 

Cercetările efectuate in vederea precizării rezervoru- 
lui natural şi modalităţii de transmitere a acestui agent 
patogen au arătat că această chlamidie nu recunoaşte nici 
o gazdă aviară sau mamiferă, rezervorul fiind reprezentat 
de omul bolnav si ca atare calea de transmite se este cea 
jnterumana. 


9.3.3. Fiziopatologie 


De la nivelul orofaringelui, unde sta cantonata, Chla- 
mydia TWAR prinde treptat — cam in 10-14 zile — trac- 
tul respirator inferior. La acest nivel genereaza o bron- 
şită cu componenta obstructiva si respectiv o pneumonie 
interstitiala. 


9.3.4. Manifestari clinice 


Incubatia bolii este de cca 4-9 zile, urmata de un pro- 
drom ce include o faringolaringitá cu sau fárá febrá si 
frison si respectiv cu sau fără mialgii. 

Ulterior, o dată cu prinderea tractului respirator in- 
ferior (a bronsiilor Şi interstitiului pulmonar) se asociaza 


tuse productiva cu expectoratie mucoasa galben-verzuie. 


Examenul fizic al unui pacient cu pneumonie cu 
Chlamydia TWAR este sarac in date clinice, putind insa 
evidentia hiperemie faringeaná discretá si/sau prezenta 
de raluri ronflante — cel mai adesea unilateral. 
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9.3.5. Date paraclinice 
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9.3.6. Diagnostic etiologic 
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9.3.7. Terapie etiotropa 


Terapia etiotropă este rej = 

i ti 21527 prezentată d AMAT 
2 gà timp de 10 zile sau 1 g/zi 14-21 M reli apiclnt, 
miciná, 1,2-1,6 g/zi 10-14 zile. , Ori Eritro- 


X d lungă a terapiei este condiţionată de ten- 
[ recadere a pneumoniei cu Chlamydia TWAR în 


cazul unel cure terap mi , 
a eutice de 5 f Zlle recăderi ce 1m- 
A 
pun reluarea terapiei d . 


9.3.8. Evolutie şi prognostic 
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9.3.9. Profilaxia 


Dată fiind incidenţa mare a formelor uşoare si medii 
de boală, profilaxia cu antibiotice a pneumoniilor cu 
Chlamyidia TWAR nu s-ar impune decît în cazul bol- 
navilor imunodeprimati si a acelora cu spitalizări pre- 
lungite în condiţii epidemiologice certe. 
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9.4. PNEUMONIA CU COXIELLA BURNETI 


Pneumonia cu Coxiella burneti a fost descrisă ini- 
tial — din punct de vedere al majorităţii elementelor cli- 
nice si denumită Febra Q ( 
E. H. Derrick, in anul 1935, afectiune pe care a intilnit-o 
printre mu 
ce prezentau o febra 


zarea agentului etiologic apartine, pe de o parte, lui 
: în 1937, 


ar pe de 


F. M. Burnet și Freeman, care au evidenţiat, 


o rickettsie răspunzătoare de aceasta boală, 1 
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Querry — întrebare) — de 


ncitorii abatorului din Brisbane (Australia), 
de etiologie necunoscută. Preci- 


altă parte lui H. R. Cox, care a izolat în 1939 această 
rickettsie de la cápusá. Astfel, agentul etiologic al fe- 
brei Q a devenit cunoscut sub numele de Coziella burnett. 


9.4.1. Etiologie 


Coxiella burneti, agentul etiologic al febrei Q este, 
din punct de vedere taxonomic, singura specie a genului 
Coxiella din familia Rickettsiaceae, ordinul Rickettsiales. 
Acest microorganism, de aproximativ 1 micron lungime 
şi 0,3 microni grosime (5, 32], se prezintă sub forma paci- 
lara sau cocoidala [5, 8, 32], colorindu-se Gram-negativ, 
pozitiv sau variabil [5, 17] si avind un habitat strict intra- 
celular. 

in functie de tipul celulei parazitate, studii electrono- 
microscopice au evidentiat o variatie morfologica, carac- 
terizată prin existenţa a două forme: varianta de celulă 
mare (VCM) si varianta de celulă mică (VCm), precum si 
a unei a treia forme — forma sporogenă (FS) — obti- 
nută de McCol [26] prin pasaje repetate de ou de găină 
embrionat, şi care este diferită morfologic de celelalte 
două forme. 

Varianta celulară mică (VCm) apare sub formă de 
bastonase, cu o zonă centrală nucleoidá electronodensa 
înconjurată de o alta clară si apoi de una granulară ce 
conţine ribozomi [5, 8, 32]. La exterior, sub membrana 
celulară se evidenţiază o structură electronodensă, asemă- 
nătoare peptidoglicanului, si o structură membranará 
complexă, diferențiată din membrana citoplasmatică. Se 
realizează astfel un înveliș constituit dintr-o membrană 
externă (celulară) si una internă (citoplasmatica), fiecare 
cu grosimea de circa 0,65 : 10-? microni, ce delimitează 
structura electronodensă similară din punct de vedere al 
dimensiunilor şi localizării cu stratul tipic de peptido- 
grican al bacteriilor Gram-negative [5, 8, 32]. Pentru sin- 
teza acestui strat Coxiella burneti recurge la o serie de 
enzime ale celulei-gazdă (glucozamin și N-acetilglucoza- 
minsintetază [5—18], ceea ce explică in parte habitatul 
strict intracelular al acestei rickettsii. 
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Fig. 9. Variatia morfologicá a Coxiellae burneti: 
Vb ioru i vari ce 2 mari (VCM); VCm' — varianta 
78 — forma s genă în interiorul unei variante celulare m 
"S n amr debi qoa e deceleazá numaiun strat electronodens — proba- 
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smak t 
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Tipul VCM — de dimensiuni mai mari — se poate 
prezenta sub mai multe forme și în același timp este sh 
mai putin electronodens. Intracitoplasmatic prezinta o re- 
tea densa de ADN si un aspect de endospori, care sint 
eliberati prin liza VCM. La exterior membrana Gelu ară 
este legată de membrana SHOR neyo pro ME CRT 
pericitoplasmatic [32]. Dupá unii autori [2, 26, 32, pe 
aceastá variatie morfologicá exprimá elementele unui ci 
clu complex de viaţă al Coxiellae burnett, declansat de 
pátrunderea intrafagolizozomalá, fie a unei forme VCm 
sau VCM, fie a unei forme sporogene, obtinindu-se dife- 
rentierea in forme celulare vegetative mari (fig. 9). 

Dată fiind structura endosporogenă, formele YON 
reprezenta progenitorii unor presupuşi “Sor. dupa liza 
formelor VCM aparind particule sporogene cu rol infec- 
tant [5, 26, 32, 42]. Asa-zisii spori ar germina formind 
celulele mici (VCm) rezistente, care, la rindul lor, s-ar 
diferenţia în formele celulare mari, mai puţin rezistente, 
dar cu potenţial sporogen [5, 32]. b 

După alti autori [41], aceste celule mari ar proven} 
din degenerarea celulelor mici. 
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Din punct de vedere antigenic Coxiella burneti pre- 
zintă așa-numitul fenomen al variaţiei de fază, care nu 
are însă legătură cu variaţia morfologică descrisă anterior. 

Fenomenul variației de fază a fost descris cu ajutorul 
testelor serologice care au evidenţiat existența a două 
faze antigenice. Coxiella burneti de fază I a fost izolată 
de la om si animale în timp ce Coxiella burneti de fază II 
a fost izolată după pasaje repetate ale Coviellaei burneti 
de fază I pe ou de găină embrionat, între cele două faze ne- 
existind însă diferente morfologice. 

Desi în cursul infecţiei la om Coziella burneti se află 
în fază I, serologic se constată mai întîi (în primele 2-3 
săptămîni de boală) apariţia anticorpilor de fază a Il-a 
și mult mai tîrziu si la titluri joase a anticorpilor de fază I. 
Acest lucru este posibil întrucît Coxiella burneti de fază I 
se caracterizează prin prezența unui component de supra- 
fata slab antigenic, care — desi maschează componentul 
de fază II, mult mai puternic antigenic — nu poate in- 
duce rapid elaborarea unui răspuns imunologic umoral 
specific de fază I. Ca atare, răspunsul imunitatii umorale 
de boala acuta se elaboreaza fata de componentul antigenic 
de fază II. 

Dacă însă infecția cu Coxiella burneti se cronicizează, 
atunci apar titruri mari a anticorpilor de fază I, întrucît 
componentul antigenic de fază I — mai slab antigenic — 
are timpul necesar stimulării răspunsului umoral al gazdei. 
În acest fel anticorpii de fază I devin markerii serologici 
ai infecţiei cronice. 


9.4.2. Epidemiologie 


Coxiella burneti este un parazit zoonotic foarte rás- 
pindit in naturá. Rezervorul natural este reprezentat de 
peste 40 de specii de cápuse, páduchi, pureci, precum si 
de bovine, ovine, caprine si chiar pásári (in special po- 
rumbei). 

Mecanismul întreţinerii acestui rezervor natural este 
complex (fig. 10). Pe de o parte, Coxiella burneti se multi- 
plică in căpuşă, de unde este transmisă pe verticală — 
transovarian — descendenților (mentinind focalitatea na- 
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ae burneti (după Schmeer, 1987). Linia 
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Fig. 10. Lanţul infecțios al Coxtell 
continuă semnifică ciclul nat ural d Cect 
transmitere la om. 


turală) si pe orizontală prin dejecte (ce conţin 0. 
infectante/gram 132, 46], şi intepaturi .... .. 
altă parte, odată ajunsă la animale, Coxiella sa "n2 
reazá o infectie subclinicá ce are drept urmare : iw .. 
şi multiplicarea acestor rickettsii la nivelul glan ə “ipək 
mare, tubului digestiv şi placentel, de unde vor pes ii 
nate în mediul exterior prin lapte (ce ciae pr A ^ 
Coxiella burneti/ml [32]), fecale, 0 "əmə cfr cit 
erine în timpul fătărilor şi avorturilor, conte nga 
band əə. alimentare, cit şi mediul pe 
Coxiellele burneti eliminate in mediul exterior pe $ > ot 
căi reinfectează animalele, mentinind astfel un ciciu 
fectios independent de capuse [32]. ba : 
în menţinerea rezervorului natural mai 2 2 
rezistenta Coxiellei burneti în mediul exterior. 2 x ... 
laptele acidifiat Coxiella Ari irina p ey à os 
1 i brînză rezistă 1-2 lun A à lapte 
500 minute la 60-63°C, in timpul pedi ney 
sterilizarea laptelui obtinindu-se numai prin De AM 
In lapte, urină sau materii fecale-uscate Coxie €: um T 
rezistá peste 30 de zile la 37°C [13, 40], iar in .. » 
zistă circa 9 luni la temperatura camerel (Combiescu $ 


colab. 1948). 
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In dejectele uscate de cápuse Coxiella burneti rămîne 
capabilă să se reproducă peste un an, la temperatură nor- 
mală [32, 46]. În aceste condiţii transmiterea infecţiei la 
om se face în principal pe cale aeriană — prin praful 
contaminat din grajduri, întreprinderi de prelucrare a 
pielii și cărnii —, pe cale digestivă — prin ingestia de 
lapte crud sau carne de la animalele infectate —, pe calea 
cutanatá — prin intepáturi de cápuse injectatá, precum 
Si, foarte rar, prin transmiterea interumaná [5.32]. La 
femei s-a izolat Coziella burneti din placentă și lapte fără 
insă a fi cunoscută incidenţa și riscul infecţiei la nou-năs- 
cut [5, 32, 46]. 

Receptivitatea fata de infecția cu Coxiella burneti este 
generala, boala avînd însă un caracter in principal pro- 
fesional interesînd veterinarii, zootehnicienii, agriculto- 
ri, muncitorii din întreprinderile de prelucrare a lînii 
și cărnii, precum si personalul de laborator ce manipu- 
lează produsele patogene contaminate. Astfel la 30-709/, 
din persoanele din grupele de risc s-au evidenţiat anti- 
corpi specifici fata de Coxiella burneti [32, 46]. 

Infectia este endemicá in Australia, SUA, Africa, Ma- 
rea Britanie si tárile mediteraneene, inregistrindu-se de 
asemenea mici focare epidemice sau cazuri sporadice în 
peste 52 de tari [24]. 

In ultima vreme o problemă deosebită a fost ridicată 
de apariția de focare epidemice în unele unităţi militare 
care își desfăşoară programele de instrucţie în preajma 
sau chiar în locurile de pășunat ale vitelor, oilor sau ca- 
prinelor [24]. De asemenea au fost’ descrise cazuri de 
epidemii [24] în rîndul militarilor aflaţi în campanii agri- 
cole, în urma folosirii finului sau paielor contaminate 
cu Coxiella burneti pentru confecţionarea de saltele. În 
aceste situaţii calea de transmitere a fost aerogenă. 


9.4.3. Fiziopatologie 


În cursul infecţiei cu Coxiella burneti mecanismele 
fiziopatologice variază în funcţie de evoluţia acută sau 
cronică a bolii. 


In cazul infecţiei acute mecanismele fiziopatologice 
recunosc, în mare, etapele evolutive ale bolii. Astfel în 
perioada de incubație — de circa 10-28 zile — prines 
palele mecanisme fiziopatologice sînt marcate sla D 
derea si multiplicarea Coxiellae burnett in organism. Gə 
1ea principala de pătrundere a Coxiellae DI HEN este Sa 
aerogenă — prin inhalarea de praf contaminat T a 
care se adaugá cea digestivá —, prin ingestie de pro se 
alimentare contaminate — şi respectiv calea percutana — 
prin inoculare de Coviella burneti în urma intepaturil de 
'ápuse contaminate. : 
Odată ajunsă în organism, replicarea Coxiella ae 
neti este conditionata de habitatul strict intracelular a 
acesteia, astfel încît ea pătrunde în celulele-gazdă prin 
endocitoză, inducînd formarea unei vacuole pe fata in- 
ternă a membranei celulei-gazdă. Această vacuolă se va 
uni cu lizozomii intracitoplasmatici generind fagolizo- 
Ker vederea multiplicării lor, localizarea” acestor ri- 
ckettsii la nivelul fagolizozomilor este esenţială, din cel 
putin trei motive : , 
yc Pa vacuolelor fagolizozomale permite amorsa- 

Odată ajunsă in organism, replicarea Coxiellae bun 
rea activității metabolice a Coxiellae burneti, în special 
pe linia sintezei de ATP, de care depinde în mod direct 

viabilitatea acesteia [5, 19, 32] ; 

— fagolizozomii pun la dispoziţia Coziellae burnet 
nucleozidtrifosfatul necesar sintezelor de ARN [5, 12] ; 

— accesul la glucozamin sau N-acetilglucozaminsin- 
tetază, enzime strict necesare în vederea sintezei .- 
doglicanului din peretele celular, enzime pe care Coxiella 
burneti nu le posedă [5, 18]. ] mee e 

Apare astfel evidentă elaborarea de catre Cote: a 
burneti a unei fine „stratageme biochimice“, care “or 
completată prin sinteza unui sistem dismutază-cata Apă 
ce-i conferă protecţia nu numal împotriva propriilor săi 
metaboliți oxigenati toxici, dar şi împotriva BoE gene- 
rati de celula-gazdă. Astfel, pe de o parte, Coxiella gees 
neti işi asigură replicarea intracelulara, iar pe de a : 
parte induce o serie de leziuni patologice de gravita le 
variabilă. Principalele organe afectate sînt plămînul, fi- 
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catul și cordul. Leziunile pulmonare sînt cel mai frec- 
vent benigne, de mică amplitudine. Principalul aspect 
anatomopatologic este de pneumonie interstitialá. Ocazi- 
onal se intilneste un aspect de pneumonie lobară ce mi- 
meazá o pneumonie pneumococică sau de pneumonie 
hemoragică necrotizantă focală intraalveolară, ambele în- 
sotindu-se ori nu de pleurezie serofibrinoasă [15]. Asis- 
tăm așadar la constituirea unui exudat cu celule mono- 
nucleare ce se aseamănă cu cel din pneumonia virală sau 
cel din pneumonia cu Chlamydia psittaci. 

În stadiul de hepatizatie roşie se constată prezenţa 
unei consolidări neomogene și o distribuție sporadică a 
exudatului (exudat ce conţine și eozinofile) în alveole. 
În urma agresiunii bacteriene macrofagele alveolare pre- 
zintă vacuolizări citoplasmatice și alte modificări dege- 
nerative [15, 45]. De asemenea de-a lungul ariei de con- 
solidare se constată o intensă congestie a vaselor sangvine. 

În stadiul de hepatizatie cenusie se remarcă ingro- 
șarea peretelui alveolar, prin instituirea unui infiltrat ce 
conţine în principal macrofage, un număr mic de limfo- 
plasmocite si neutrofile. Majoritatea macrofagelor sînt 
degenerate, vacuolizate. Ca atare apar arii necrotice cu 
distrugerea septului alveolar ce conduc la formarea de 
abcese [45]. 

Un exudat similar se evidenţiază la nivel traheobron- 
sic ; drept rezultat se remarcă degenerarea mucoasei, care 
macroscopic apare mult congestionată la nivelul ariilor 
subpleurale, precum si la nivelul țesutului conjunctiv 
interlobular. În aceste leziuni pulmonare Coxiella bur- 
neti este găsită liberă sau în interiorul macrofagelor [5, 
15, 45]. 

În pneumonia hemoragică necrotizantă focală intra- 
alveolară se asociază bronșita și bronșiolita necrozante 
[15, 24]. Epiteliul alveolar este afectat, cu formare de 
microabcese, iar la nivelul capilarelor alveolare adiacente 
apar tromboze. Pe preparate din trombi colorate Giemsa 
se observă mici cocobacili intrahistiocitari. Astfel de co- 
cobacili pot fi vizualizati și extracelular, mărginind spa- 
tiul alveolar. 
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La nivel hepatic Coxiella burneti induce modificări 
ale permeabilitátii membranare, precum si metabolice, 
dintre care cele mai pregnante sint cele de la nivelul 
metabolismului lipidic. Studii efectuate pe cobai au evi- 
dentiat faptul că în hepatocitele infectate cu Coxiella bur- 
neti se remarcă modificarea selectivă a permeabilitatii 
membranare prin creșterea cu aproximativ 509/, a incor- 
porării de glucozamină faţă de hepatocitele neinfectate, 
fenomen indus probabil de Coxiella burnett, glucozamina 
intrind in constituţia peptidoglicanului [5, 25]. in ceea ce 
priveste metabolismul lipidic se remarcă creşterea trigli- 
ceridelor la nivel hepatic, precum si instalarea unui grad 
de steatoză hepatică care determina apariția hepatomega- 
liei relativ constanta in febra Q [5, 20, 43]. 

Concomitent, la nivel hepatic se înregistrează creste- 
rea nivelului cortizolului si respectiv a concentratiei poli- 
aminelor, efecte corelate cu procesul de regenerare hepa- 
ticá. Mai mult chiar, în ficatul cobailor s-a constatat cres- 
terea concentraţiei poliaminelor împreună cu sporirea 
activităţii ARN-polimerazei hepatice [5, 30] si o dată cu 
evoluţia infecţiei s-a înregistrat o modificare în propor- 
tiile relative ale polimerazelor de la clasa a Il-a la clasa I, 
polimeraze de clasă I care sintetizează ARNr. De aseme- 
nea, în cursul febrei Q se constată şi creșterea activităţii 
ornitindecarboxilazei şi a S-adenosinmetionindecarboxila- 
zei, enzime ce participa la sinteza poliaminelor [5]. In 
acest context s-a apreciat ca poliaminele ar fi printre 
factorii reglatori ai sintezei de ARN in febra Q [5, 28, 
29, 30], probabil prin catalizarea fosforilárii proteinelor 
nucleare [2, 5, 23]. 

Paretsky şi col. [5, 30] au sugerat că în cursul febrei 
Q activarea ornitindecarboxilazei, enzimă iniţială a sinte- 
zei poliaminelor, precum şi stimularea polimerazelor de 
clasă I pe ficatul de cobai s-ar datora cortizonului. 

Responsabilă de aceste modificări hepatice pare a fi 
lipoproteina specifică (LPS) din structura lui Coxiella 
burneti [3, 5, 11]. În același timp LPS pare a fi respon- 
sabilă şi de manifestările sistemice. S-a constatat astfel 
că injectarea intraperitoneală la cobai a lipoproteinei spe- 
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cifice izolată de la Coxiella burneti [3, 5, 11] induce hi- 
peremie, scădere în greutate, creșterea cortizonului plas- 
matic si hepatic, creșterea proteinelor plasmatice si a 
sintezelor hepatice proteice și respectiv leucocitoză [5, 28]. 

Lipoproteina specifică a Coxziellae burneti de faza I 
activează însă concomitent și macrofagele, stimulind ast- 
fel elaborarea răspunsului imun al gazdei. Amorsarea 
imunitatii umorale cu sinteza consecutivă de anticorpi 
specifici fata de Coxiella burneti de fază II are cel putin 
3 efecte favorabile gazdei : i 

— promovează fagocitoza lui Coxiella burneti de că- 
tre macrofage şi leucocitele PMN [5, 7, 21]; 

— inhibă creşterea Coxiellae burneti în macrofage și 
PMN [5], favorizînd în acelaşi timp şi distrugerea ei; 

— induce elaborarea imunitátii mediate celular prin 
anticorpi (ADCC — Antibody Dependent Cell Cytotoxi- 
cyty) cu rol în limitarea şi eradicarea infecţiei [5, 21, 32]. 

Promovarea fagocitozei şi potentarea activității dis- 
tructive la nivelul macrofagelor si polimorfonuclearelor 
de către anticorpi specifici este cu atît mai importantă 
cu cît Coxiella burneti de fază I este mult mai rezistentă 
la fagocitoză decît cea de fază II [5, 21] și în vederea repli- 
cárii ei Coxiella burneti de fază 1 işi stabilește reşedinţa 
la nivelul fagolizozomilor. Aceste ultime două procese 
devin mult mai evidente în perioada de stare a bolii —- de 
circa 2-3 săptămîni. 

Spre sfîrşitul perioadei de stare și în perioada de 
convalescentá imunitatea mediată celular și imunitatea 
celulară mediată prin anticorpi se situează pe primul plan, 
ele stînd la baza procesului de neutralizare a infecției. 

Dacă în majoritatea cazurilor se reuşeşte ca Coxiella 
burneti să fie epurată din organism, în unele situaţii asis- 
tăm la cronicizarea infecției, care îmbracă în special două 
aspecte : hepatita cronică granulomatoasă și endocardita 
cu Coxiella burneti. La baza procesului de cronicizare ar 
sta inducerea de anticorpi de fază I, care favorizează pro- 
cesul infecțios prin accelerarea pătrunderii parazitului in 
celula-gazdă și multiplicarea acestuia [4, 5]. 
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9.4.4. Manifestări clinice 


Debutul bolii este de obicei brusc, cu frison, febră 
mare, cefalee, curbatură importantă, mialgii, anorexie, 

confuzie și dezorientare, după o perioadă de incubație de 

circa 10-28 de zile. Temperatura poate crește peste 40°C 

si ramine crescuta, cu fluctuatii considerabile timp de 

una-doua saptamini. 

Spre deosebire de celelalte rickettsioze, in febra Q nu 
apare nici o eruptie. 

Afectarea aparatului respirator este semnalată de pre- 
zenta unei tuse moderate, neproductive. În cazul ampli- 
ficării interesării pulmonare se constituie un tablou cli- 
nic tip pneumonie lobară, cu prezenţa de raluri crepitante 
în inspir adînc, ocazional matitate de tip consolidare pul- 
monară sau matitate sugerînd prezenţa de lichid pleural. 

Cel mai adesea afectarea aparatului cardiovascular se 
manifestă prin bradicardie relativă. Mult mai rar se în- 
tilnesc semne de miocardită sau pericardită. 

Aproape constant însă în cursul febrei Q se constată 
hepatosplenomegalie, cu creşterea titrului TGP-ului si 
prezenţa sau nu a icterului. 

De asemenea, relativ frecvent in cursul febrei Q se 
observă scădere ponderală marcată, precum si astenie fi- 
zică prelungită — date importante pentru diagnosticul 
clinic de boală. 

Această perioadă de stare durează circa 3 săptămîni, 
după care se instalează perioada de convalescenta ce du- 
rează cîteva luni, chiar si în cazurile necomplicate. 

İn funcţie de etapa evolutivă a afectiunii, se poate 
vorbi de complicaţii ale fazei acute de boală si respectiv 
de complicaţii generate de manifestările cronice ale fe- 
brei Q. 

Complicatiile asociate bolii acute pot fi pleuropulmo- 
nare, cardiovasculare si hematologice. 

e Complicatiile pleuropulmonare. La nivel pulmonar 
pneumonia cu C. burneti poate lua aspect de pneumonie 


lobară, uneori cu mici focare de necroza, cu formare de 
abcese [15], sau aspect de pneumonie hemoragică necro- 
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mară cu C. burneti şi pînă la apariţia simptomelor. cli- 
nice ale endocarditei variază între 6 luni şi peste 10 ani 
(chiar 20 de ani după unii autori) [24, 37]. 

Pe lîngă modificările stetacustice cardiace, la exame- 
nul clinic se poate evidentia hipocratism digital, febrá in- 
termitentă, transpiratii nocturne, poliartralgii. 

Probele de laborator pot inregistra anemie si, adesea, 
trombocitopenie, creşterea VSH-ului si a gammaglobu- 
linelor serice [24, 37], precum si creșterea moderată a 
fosfatazei alcaline. Hemoculturile pentru germenii uzuali 
rămîn sterile, iar tratamentul cu Penicilină sau Penici- 
lină plus Streptomicină nu dă nici un rezultat [24, 32:31, 

Frecvent se inregistreaza episoade tromboembolice ma- 
jore.ce intereseazá in principal vasele cerebrale [24, 44]. 
De asemenea, incidenta anevrismelor micotice este relativ 
mare interesind in special arterele femuralá si poplitee 
[24, 44]. 

in cursul endocarditei febrei Q se remarcá instalarea 
unei glomerulonefrite difuze, cu sau fara sindrom nefrotic 
[14, 24, 37]. Pe fragmentele de biopsie renala efectuate 
in aceste cazuri, la nivelul glomerulilor se constată pre- 
zenta unei hipercelularitati, ca urmare a proliferării ce- 


lulelor endoteliale și mezangiale, şi creşterea matricei 
mezangiale. Concomitent se constată apariţia de depozite 


granulare în imediata vecinătate a leziunilor mezangiale. 


De obicei testele imunologice evidenţiază scăderea ni- 
velului C'4, prezenţa de factor reumatoid şi FAN. 
te faptul că în jurul anselor capilare se 
observă mici cantităţi de IgM si C’s, elemente ce intrá in 
constituţia depozitelor granulare [24, 38]. În acest fel 
glomerulonefrita cu complexe imune este o complicatie 
previzibila. 

Hepatita cronica granulomatoasă indusă de C. burneti 
se caracterizează printr-un grad de steatoză şi, respectiv, 
prin prezența leziunilor granulomatoase specifice [36]. 
Astfel, granulomul din această hepatită cronică are în 
constituţia sa O zonă centrală clară — vacuolara {de gra- 
sime) — inconjurata de o zona celulara formata din agre- 
gate rotunde sau ovalare de histiocite. La rindul lor aces- 
tea sint inconjurate de un strat de limfocite si eozinofile. 


Interesant es 
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bolii. Cei de fază I sînt produşi inconstant si la titruri 
foarte joase, la un interval de cîteva săptămîni sau luni 
de la debutul infecţiei [24]. Aceştia din urmă ramin ne- 
decelabili sau la tritruri foarte joase, fiind corelati insa 
in mod cert cu prezenta endocarditei cu C. burneti atuncl 


cind titrul lor creste. 


9.4.5. Date paraclinice 


O serie de studii au evidenţiat faptul că modificările 
radiologice pulmonare din febra Q au o frecvenţă ce 
poate ajunge pînă la 900/, din cazuri [24]. Cel mai adesea 
(aproximativ 689/) apar opacitati segmentare, rotunde, 
multiple. Aceste opacitati pulmonare au o densitate com- 
parabilă cu „geamul mat“ si un diametru de aproximativ 
5-10 cm. De regulă ele sînt localizate în lobii inferiori. 
La afectarea lobilor inferiori adesea se asociază ȘI atelec- 
tazii liniare (aproximativ 9509/5) [24]. 


9.4.6. Diagnostic etiologic 


Diagnosticul febrei Q se bazează pe date clinice, epi- 
demiologice si de laborator. In vederea stabilirii diagnos- 
ticului etiolosic se poate recurge la izolarea C. burneti 
(diagnostic bacteriologic) pe ou de găină embrionat sau 
pe animale de laborator, tehnici însă laborioase E al cá- 
este de utilitate diagnosticá imediată. 
rs la o serie de reacţii serologice. Cea 
mai utilizată este reacţia de fixare a complementului 
(RFC). În faza acută a bolii apar initial anticorpi Jesuit 
de complement de fază II, anticorpi ce pot fi detectati 
dupa 8-14 zile de la debutul bolii tat, 24]. , 

Un titru de 1:8 al anticorpilor fixatori de comple- 
ment, AcFC, de faza II poate fi considerat ca semnificativ, 
fără a putea însă pune diagnosticul de febră Q pe o sin- 
cură determinare a acestor anticorpi [24]. Ca atare, diag- 
nosticul este confirmat serologic prin creșterea titrului 
AcFC de fază II de cel puţin 4 ori pe perechi de seruri ; 
prima recoltare de ser trebuie făcută cît mai aproape de 


ror rezultat nu 


De aceea s-a recu 
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VOU bolii, iar o doua la 10-20 de zile după prima 
4]. 

În timpul convalescentei după febra Q necomplicată 
(care poate dura cîteva luni) titrul AcFC de fază II creşte 
în general pînă la un vîrf de 1:128, 1:256 [24]. După 
convalescenta titrul acestor anticorpi scade lent, putînd 
persista la valori scăzute ani de zile [21, 24]. Este de 
menţionat faptul că AcFC de fază II fata de C. burneti 
ce apar precoce sînt anticorpi de tip IgM [21, 24, 32]. 

În faza cronică a bolii se decelează creșterea AcFC de 
fază I, nivelul acestor anticorpi fiind foarte scăzut sau 
chiar absent în formele de boală acută. În endocardita 
febrei Q creșterea AcFC de fază I poate atinge niveluri 
între 1:256 si 1:2 048, insotind titrul crescut al anti- 
corpilor de fază II FC [24, 32]. 

Reacţia de fixare a complementului este însă relativă 
și de neutilizat în cazul serurilor anticomplementare şi 
a celor hemolitice. 

Altă modalitate de diagnostic serologic este reprezen- 
tată de decelarea aglutininelor faţă de C. burneti cu aju- 
torul testului de microaglutinare ce folosește antigen 
corpuscular. 

Spre deosebire de AcFC de fază I, aglutininele de 
fază I sînt sintetizate cu regularitate în cursul infecției 
umane cu C. burneti [21, 24]. În stadiile precoce ale fe- 
brei Q apar atît aglutinine de fază I, cit si aglutinine de 
fază II [24], prezenţa lor începînd a fi decelată după 
5-8 zile de la debutul clinic al bolii. Titruri ale aglutini- 
nelor de fază I de 1:4 și respectiv de fază II de 1:8 
sînt considerate semnificative [24]. Pentru susținerea di- 
agnosticului este necesară de asemenea demonstrarea 
creşterii de 4 ori — în dinamică — a tritrului acestor 
aglutinine. 

Testul de microaglutinare pare a fi mai sensibil decît 
RFC, aglutininele fata de C. burneti apărînd înaintea 
AcFC de fază II. Practic, titrul aglutininelor rămîne 
crescut mai multe luni, dar nu se menţine tot atît de 
mult ca cel al AcFC. 


Testul de microaglutinare are inconvenientul că poate 
aglutina si spontan, motiv pentru care Ürvölgy [24] a 
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pus la punct o inetodă pentru extragerea din antigenul 
de fază II natural, prin tratări repetate cu tripsină si eter, 
a unui antigen de C. burneti mult mai purificat. 

Imunofluorescenta și ELISA cu antigen comun dau în 
general rezultate bune [32, 34, 46], avînd o sensibilitate 
înaltă, precum și avantajul că pot fi folosite şi în cazul 
serurilor anticomplementare și a celor hemolizate. Tot- 
odată aceste teste permit și depistarea tuturor claselor de 
imunoglobuline ; de aceea OMS-ul recomandă folosirea 
acestor două teste în diagnosticul febrei Q [32, 46]. Ast- 
fel, decelarea creșterii de IgM specifică înaintea poziti- 
vării RFC la o probă de ser permite un diagnostic pre- 
coce. Dacă concomitent există atît IgM, cit si IgG speci- 
fice trebuie luată în discuţie fie infecția acuta, fie cea 
cronică (persistentă), în funcţie de contextul clinic. Cres- 
terea IgA si IgG de fazá'I indică cronicizare, respectiv 
endocardita febrei Q [31, 32]. 

În ceea ce priveşte endocardita cu Coxiella burneti se 
înregistrează unele particularităţi. Astfel, spre deosebire 
de endocardita bacteriană, unde există o creştere poli- 
clonală a imunoglubulinelor, în endocardita cu C. bur- 
neti creşte numai IgM, nivelul IgA si IgG ráminind nor- 
male [24], probabil ca urmare a stimulării antigenice 
prelungite prin persitenta Coxiella burneti la nivelul 
ficatului sau al leziunilor vindecate. În același timp IgM 
sintetizată în endocardita cu C. burneti poate avea ac- 
tivitate tip aglutinine la rece, ceea ce poate conduce la 
hemoliză şi de asemenea ar reprezenta suportul imuno- 
logic al trombocitopeniei, frecvent intilnita în endocar- 
dita cu C. burneti [24, 37]. În paralel se constată poziti- 
varea testului latex pentru factor reumatoid, precum si 


prezenţa de anticorpi antinucleari [24]. 


9.4.7. Terapie etiotropa 


Antibioticul de electie este Tetraciclina. Sub Tetra- 
ciclină la majoritatea bolnavilor se constată scăderea fe- 
brei după cca 48 de ore de la începerea tratamentului. 
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Terapia etiotropă va fi menţinută încă cca 3-5 zile după 
scăderea febrei [32]. Doza de Tetracicliná este de cca 
1,5-2 g/zi, administrată în două prize la interval de 12 
ore. In loc de Tetraciclina se mai poate administra Corti- 
moxazol sau Eritromicina [5, 16, 32] cu efecte bune, pre- 
cum şi Lincomicina. 

In febra Q cronică tratamentul cu Tetraciclină va fi 
menținut minimum 12 luni, dacă nu toată viata [1, 32]. 

Cu rezultate încă neclare s-a utilizat Rifampicina [32]. 

În unele cazuri se impune protezarea valvulară, exis- 
tind însă pericolul reinfectiei pe proteza valvulara. 


9.4.8. Evoluție si prognostic 


Majoritatea cazurilor îmbracă forme uşoare de boală, 
adesea tip pseudogripal. Fără tratament etiotrop vinde- 
carea clinică se realizează după cca 7-20 de zile de febră. 

Letalitatea este scăzută (0,5-10/,), insotind în general 
formele cronice ale bolii [40]. 


9.4.9. Profilaxie 


a ora actuală nu există un vaccin ideal. Data fiind 
xistenta rezervorului animal cu potential contaminat 
pentru om, s-a sugerat profilaxia anuală cu Tetraciclină 
a animalelor [32]. 
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CAPITOLUL 10 


PNEUMONHLE LA IMUNODEPRIMATI 


Intre bolile infectioase aparute la pacientii imunode- 
primati, pneumoniile ocupă un loc prioritar, ele dezvol- 
tind adesea forme severe de boală. În parte, gravitatea 
bolii este in functie de tipul de imunodeficientá — locală 
(bronhopneumopatie cronică obstructivă, neoplasm pul- 
monar etc.) sau sistemică (limfoane, leucemii, cortiotera- 
pie etc.). Astfel, Huges (1971) si Levine și colaboratorii 
(1972) — citati de Matthay [21, 22] — au demonstrat că 
cei cu boli maligne hematologice care dezvoltă pneumonii 
decedează prin această afecţiune într-un procent de '25- 
900/0. Dacă procesul pneumonic evoluează la bolnavi cu 
afecțiuni pulmonaroimunosupresive preexistente (neo- 
plasme, bronhopneumopatie cronică obstructivă etc.) sau 
în cazul coafectării plămîrului în colagenoze, limfoame, 
leucemii, vasculite etc. prognosticul este de asemenea re- 
zervat. 

Dat fiind terenul tarat (predominant imunologic) pe 
care se desfășoară gravitatea extremă a acestor pneu- 
monii, se impune instituirea promptă a terapiei antiin- 
fectioase, precum si a tratamentului intensiv complex 
în cazul unor sindroame asociate severe, ca de exemplu 
șocul infecțios, insuficenta cardiorespiratorie acută, aci- 
doza, dezechilibrele hidroelectrolitice etc. 

Spectrul etiologic deosebit de larg al pneumoniilor 
la subiecții imunodeprimati cu bacterii de obicei avind 
sensibilitate variabilă la antibiotice, cu fungi, paraziți 


Fig. 11. Reprezentarea schema- 
tică a mecanismelor de apărare 
ale pláminului: 

PMN — poliforfonucleare; MA — macro- 
fag alveolar; T — lim focit T; B — lim- 
focit B; II — pneumocit de ordinul II 
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sau virusuri creează noi greutăți în aplicarea unui tra- 
tament cît mai eficace cu putinţă. 

Un obiectiv major îl reprezintă tratamentul bolii de 
fond, vizînd în principal corectarea deficitului imun 
(atunci cînd este posibil). 


10.1. Relaţia imunodepresie-infectie 


În tabelul nr. 17 sînt prezentate principalele boli și 
condiţii în care mecanismele de apărare antiinfectioasa 
(fig. 118 ale gazdei sînt alterate. Mecanismele principale 
prin care apar deficitele imune nespecifice sau specifice 
sînt : 

— alterarea barierei cutaneomucoase , 

— perturbarea fagocitozei — atît la nivelul neutro- 
filelor, cit si la cel al sistemului monocitomacrofagic —, 
precum si scăderea puterii bactericide a serului prin alte- 
rarea în principal a sistemului complement [14] ; 

— alterarea sistemului imun — fie a răspunsului imun 
mediat umoral (prin deficite congenitale sau dobindite 
ale limfocitului B), fie a imunitátii mediată celular (prin 
afectarea limfocitului T helper si/sau a limfocitului T 
citotoxic/supresor). 

La acestea trebuie adăugate tulburările imunologice 
care apar postsplenectomie sau disfunctiile splinei, cînd 
ea este invadată de celule limfomatoase maligne [12]. In 
clinică deficitele imune sînt, în majoritatea cazurilor, 
mixte (umorale și celulare). 
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T Tabelul nr. 17 
BOLI ȘI C ONDITII PATOLOGICE IMUNODEPRESIVE 
(modificat după MATTHAY si GREENE, 1980) 


Alterarea functiei barierei Cuateomucoase: 

— pacienti intubati; 

— pacienti cu catetere intravenoase sau uretrale: 

— leziuni cutanate, mucoase ; 

— pacienţi cu dismicrobisme — denutriti, terapie cu antibiotice ; 
— imunodeficiente de IgA secretorie; | 


— toxicomani ce-si injecteazá droguri i.v. 
Scáderea functiei bactericide a leucocitelor: 


— leucoze mieloide; 

— boală granulomatoasă cronicá; 

— granulocitopenie indusá de medicamente; 
— corticoterapie ; 

— acidoze; 

— arsuri; 

— hipocomplementemie ; 


— deficit în proteină-serică, s 


Scăderea răspunsului imun umoral: 


— leucoze limfatice ; 

— limfosarcoame ; 

— mielom multiplu ; 

— sindrom neoplazic; 

— hipogammaglobulinemie congenitală ; 

— terapie cu antimetaboliti sau citotoxice. 


Depresia răspunsului imun celular: 
| 


— boală Hodgkin; | 
— corticoterapie , | 
— uremie; | 
— sarcoidoza ; 

— cancere depășite terapeutic; 

— terapie cu anti metaboliți sau citotoxice: | 
— sindrom de imunodeficienfá dobindita (SIDA). | 


10.2. Etiologie 


Etiologia pneumoniilor apărute la imunodeprimati “dö 
extrem de polimorfă. Aceste infecţii sînt generate Syr 
ales de agenți patogeni (Tabelul nr. 18). Prin MES 5 
aceastü categorie de bolnavi precizarea profiluiui imun, 
dar mai ales stabilirea cît mai rapidă a etiologiel aves 
imperative majore, de care depinde in principal reusita 
sau esecul terapeutic. Multitudinea de agenti ŞE 
infectioşi care pot produce pneumonii la organismele 
imunodeprimate (Tabelul nr. 18) relevă faptul că nu 


Tabelul nr. 18 


ETIOLOGIA PNEUMONIILOR LA IMUN ODEPRIMATI 
(DUPA MEYER, 1983) [24] 


| i iți /irusuri 
Bacterii aerobe | Fungi Paraziti | Virusuri 
| 
o A ‘tei pion ads | Crtomecalovirus 
| Staphylococcus | Specii de Strongyloides | Citomegalo 
d | b ida t 
aureus | Candia qumar 
| Specii de 4 - sma Varicella-Zoste 
eru- | Specii de Asper-| Toxopla | 
Pseudomonas aeru- | Spec b 


: ə onur 
ginosa, entero- gillus gone 


bacteriaceae | Specii de Mucor 
| Alte Phycomy- j| | 
| E d eis. al e loy 
alti bacili Gram- |  cetes Pneumocystis | Herpes 57 
j i ; $ arin virus Epstein- 
negativi | Cryptococcus carini | T 


Nocardia asteroides, neoformans 

M. tuberculosis Coccidioides 

alte micobacterii tmmitis 

Legionella pneumo-| Histoplasma | 
phila capsulatum , | 

alte Legionellaceae | Blastomyces | 

dermatidis 

vecii de Bactero- | Petriellidum 

ides boydii 

Specii de Actino- | Alti fungi 

mycetes | 

Specii de Pepto- | | 
streptococcus | 

Specii de Peptoco- | 

cous 

vecii de Fusobac- | 


terium i | | 
: = — - - 


Uu 
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există o schemă terapeutică, oricît de complexă, care să 
„acopere“ întreg acest spectru etiologic posibil. 

Din punct de vedere statistic, unii agenti patogeni 
sînt implicaţi mai frecvent în apariţia unor pneumonii, 
în İnci de deficitul imun dominant al gazdei (Tabelul 
nr. 19). Într-o oarecare măsură, acest tabel poate orienta 

clinicianul în alégerea antibioticelor sau chimiote rapicelc 

mai ales in pneumoniile cu germene necunoscut. După 
precizarea etiologiei, terapia va fi — atunci cînd este 
cazul — „ajustată“, in mod »tintit“, iar antibiograma 


unor bacterii izolate este, nu de puţine ori, de utilitate 
maximă. 


10.3. Fiziopatologie 


Apare evident faptul că mecanismele ds itologice 
sint corelate cu localizarea deficitului de apărare al gaz- 
dei, deficit ce poate interesa : 

— mecanismele nespecifice de apărare (barierele cu- 
taneomucoase, PMN si în general sistemul fagocitar) ; 

— mecanismele specifice — imune — de apărare, 
iar în cazurile de imunodeficiente severe pot fi pertur- 
bate atit mecanismele nespecifice, cit si cele specifice de 
apărare (fig. 12). 

Majoritatea pneumoniilor la imunodeprimati sînt ge- 
nerate de bacterii — uneori anaerobe — prin inhalarea 
sau aspirarea acestora de la nivelul orofaringelui. Apar 
astfel o serie de pneumonii de aspirație — adesea uni 
sau poliabcedate — care se corelează relativ frecvent cu 
anumite conditii redutabile de risc, cum ar fi starile co- 
matoase, intubatia traheală, traheostomia etc. 

In alte cazuri pneumoniile la imunodeprimati pot 
apare in mod ,secundar“ ca metastaze septice — hema- 
are cutanate (escare etc.), din 
cateterele i.v. sau uretrale mentinute mai multe zile etc. 

Bolnavii imunodeprimati internaţi pot dezvolta inde- 
osebi pneumonii asa-zise ,primare“ prin inhalarea de aer 
contaminat cu bacterii „de spital“, cu multirezistentá la 
chimioterapice, cu virusuri etc. — hospital aquired-pne- 
umonia [5]. 
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pereţii alveolari, at 
spatiile alveolare. Histop 


- 


atentia asupra existentei unui posibil limfom, ştiut fiind 
ca astfel de infectii pot preceda cu ani de zile declanşa- 
rea clinică a limfomului. 


Infecția cu fungi (Aspergillus, Candida, Histoplasma 
etc.) își exercită efectul local distructiv pe căi foarte va- 
riate ; de exemplu, Aspergillus invadează vasele pulmo- 
nare generind tromboze și infarcte pulmonare consecu- 
tive, efecte distructive ce se însoțesc frecvent de necroze 
segmentale urmate sau nu de escavare și respectiv de 
formare de fungus ball 13. 4, 13, 29]. 


Infectiile virale pulmonare la imunodeprimati recu- 
nosc o incidenţă crescută a virusului citomegalic (VCM), 
infectia cu acesta fiind atribuită frecvent reactivării 
unei infecţii latente decît a uneia de novo. O frecvenţă 
relativ mare a acestei infecţii se remarcă la pacienţii ce 
au suferit un transplant de organ (cel mai adesea renal). 
În cazurile de imunodepresie, virusul citomegalic stimu- 
leaza proliferarea celulelor alveolare, cu obstruarea con- 
secutiva a spatiului alveolar si cu ingrosarea, edematie- 
rea si fibrozarea ulterioară a septului interalveolar. 


Mult mai rar se observa infectii viscerale cu virus 
varicelozoosterian, care însă atunci cind apar se insotesc 
de pneumonii ce se suprainfectează frecvent bacterian, 
pneumonii cu evoluţie de obicei letală. 


O altă infecţie pulmonară destul de frecventă la imu- 
nodeprimati este reprezentată de pneumonia cu Pneu- 
moncystis carini, un saprofit (de altfel normal) al pla- 
minului. Acest protozoar recunoaste un ciclu caracteris- 
tic in cadrul infecţiei pulmonare (fig. nr. 12). Astfel, spo- 
rozoitii individuali atacă suprafețele celulelor, după care 
se dezvoltă si se separă de acestea împărțindu-se în două, 
patru și, în final, opt sporozoiti așezați caracteristic și 
incluși într-o capsulă cu diametrul de cca 6 microni. 
Sporozoitul individual, de aproximativ 1-3 microni, iese 
din capsulă și atacă alte suprafeţe celulare reluînd ciclul. 
În acest fel sporozoitii tapetează spaţiile alveolare, alte- 
rînd celulele alveolare. Datorită imunodepresiei reacţia 
inflamatorie interstitialà este minimă sau absentă, fapt 
ce permite propagarea în continuare a procesului in- 
fectios. 
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10.4. Particularităţi clinice 


Este de remarcat faptul că la bolnavii imunodeprimati 
procesul infectios pulmonar si/sau sistemic nu mai pas- 
trează aproape nimic din manifestările clinice ale acelo- 
rasi infecţii ce evoluează la imunocompetenti. De multe 
ori la imunodeprimati procesul infectios pulmonar evo- 
lueazá fie torpid, fie extrem de sever. Cu toate acestea, 
datele clinice reprezintá principala modalitate de suspec- 
tare a existenţei unei pneumonii la imunodeprimati. 

Astfel, aparitia tusei, cu sau fárá expectoratie, dureri 
toracice, dispnee sine materia — rareori cu semne de 
condensare pulmonará — pot sugera un proces pneumo- 
nic, mai ales dacá evolueazá intr-un context febril. Alte- 
ori febra poate lipsi, infectia evoluind ocult (tuberculoză, 
infecţii fungice etc.), mai ales la persoanele debilitate sau 
în vîrstă. Prezenţa bolii infecțioase poate fi totusi sus- 
pectată clinic si in aceste cazuri, pe baza citorva din 
urmatoarele semne clinice si de laborator, ale căror cauze 
nu au vreo explicaţie evidentă, ca de exemplu : tahipnee, 
tahicardie, hipotensiune arterială, leucocitoză sau leuco- 
penie, trombocitopenie, tulburări psihice minime. 

Atunci cînd neutropenia este sub 500/mm? (la apla- 
existá un pericol vital extrem care impune institui- 


zici) 
a unei antibioterapii 


rea de urgenţă, pe 0 durată scurtă, 
cu spectru larg pentru a preveni în principal șocul in- 
fectios [4, 27]. 

Cum s-a mentionat, din punct de vedere al evoluției 
clinice pneumoniile la imuriodeprimati îmbracă forme ex- 
trem de variate, în funcţie de agentul etiologic. Astfel, 
infecțiile pulmonare cu germeni Gram-negativi se carac- 
terizează prin consolidări lobare fulminante, care in de- 
curs de 24 de ore sint urmate de excavatie si empiem. Spre 
deosebire de acestia, fungii dau infectii pulmonare cu 
evoluţie insidioasă si adesea difuză, simulind însă în 
unele cazuri o pneumonie francă lobară [3]. Acest tip de 
infecţie este întîlnit în ultima vreme în corelaţie cu sin- 
dromul de imunodeficientà dobinditá, a cărui deficit pri- 
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mordial constă în distrugerea limfocitelor T helper ca 


urmare a arazita 4n 5 
III/LAV dən nd acestora cu un retrovirus (HTLV 


10.5. Date paraclinice 


In pneumonii investigatia radiologică constituie o pre- 
țioasă metodă de diagnostic pozitiv de boală. Pe criteriile 
clinice se poate bănui existenţa unui proces pneumoni 
dar obiectivarea acestuia se face aproape exclusiv in 
examene radiologice [9]. onals Ti 
E Aparitia modificărilor vizibile radiologic depinde însă 
într-o bună măsură de existenţa unei reactivitati pine: 
nare minime. Astfel, la organismele cu neutropenie redu- 
cerea marcată a numărului polimorfonuclearelor intirzie 
producerea exudatului, bolnavul putind avea un proces 
pneumonic in absenta semnelor fizice si a unei im pii 
radiologice net sugestive. ə 


İn acelaşi timp trebule mentionat ca numai pe baza 
analizei imaginilor patologice pulmonare vizibile dio 
logic nu se poate susține cu certitudine o anumită etio- 
logie. Totuși, important este faptul că decelarea unor 
opacitati pulmonare dense pledează in favoarea etiolo- 
giei bacteriene (cu bacterii piogene), în timp ce imaginil 
cu infiltrate pulmonare difuze, predominant de ti i ri 
terstitial*, pledează pentru etiologia virală Mr dun : 
Seri bacterianá cu bacterii nepiogene a Hae, 
se CUTOHBHG pneumophila, M. pneumoniae, Chlamydia 
psittaci, sau Chlamydia TW AR (Taiwan acute respirator: 
diseases) și respectiv cu Coxiella burneti. 21 4 

; In ceea ce priveste pneumocistoza si legioneloza sus- 
525 pets onu în momentul în care radiologic se 
a o întindere rapidă a leziuni i i 
ciuda tratamentului antibiotic [16, ipd jp se 
opacitatile intinse, sistematizate sau nu, cu ini ii 
trale uni sau policavitare, sugerează etiologia lor bacte- 
riana (in special germeni Gram-negativi) sau fungica. 
; Examenele radiologice permit urmărirea evoluţiei bolii 
inspre extensie și agravare, în lipsa chimioterapiei anti- 
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infecțioase sau in caz de tratament inadecvat, ori înspre 
regresie și vindecare, atunci cînd terapia etiotropă este 
corect instituită și supravegheată [17]. 


10.6. Diagnostic etiologic 


Din prezentarea datelor clinico-radiologice reiese cu 
claritate că stabilirea diagnosticului etiologic în pneu- 
monii, mai ales dacă apar la imunodeprimati, reprezintă 
un obiectiv major, deoarece permite alegerea unei tera- 
pii raţionale, sporind procentul de cazuri recuperate. 

Se subliniază încă o dată necesitatea ca în pneumonii 
să fie „eliminată mentalitatea de resemnare și comoditate 
a unor clinicieni care renunţă la orice efort pentru sta- 
bilirea unui diagnostic etiologic, tratind la intimplare, cu 
mai multe antibiotice, schimbate unul dupa altul, sau 
aplicate concomitent“ [31]. 

In funcţie de deficitul imun dominant al pacientului 
(Tabelul nr. 19) si al elementelor clinico-radiologice, pre- 
cizarea etiologiei unei pneumonii se realizează în prin- 
cipal prin următoarele metode : 

€ Analiza complexă bacteriologicá, fungică, parazi- 
tară, virală a secretiilor bronsioloalveolare (in primul 
rind a sputei) si a altor produse patologice (lichid pleu- 
ral, singe etc.) obtinute prin tehnici diverse : 

— preparate umede, proaspete, examinate intre lama 
si lamela pot releva îndeosebi fungi. Adăugarea de tus de 
China îi evidenţiază si mai bine (de exemplu Crypto- 
coccus neoformans) ; 

— examinarea preparatului proaspăt de spută între 
lamă si lamelă poate evidentia prezența de macrofage al- 
veolare — marca originii alveolare a sputei. În acest fel 
analizele ulterioare își cresc valabilitatea ; 

— frotiuri colorate cu albastru de metilen, Gram, 
Ziehl-Nielsen etc. Importanţa acestor investigaţii simple, 
dacă sînt cît mai corect și rapid efectuate, constă în faptul 
că pot aduce multe date în sprijinul unui diagnostic etio- 
logic pozitiv ; 

— culturi pe medii nutritive corespunzatoare (geloza 
simplă, geloză singe, medii selective pentru fungi, mediu 
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Tabelul nr. 


RELAȚIA TIPUL DE DEFICIT IMUN — AGENT ETIOLOGIC 


Alterarea mecanismelor de apărare nespeci fice 


— Alterarea funcțiilor barierei cuataneomucoase: 


— stafilococi; 

— Escheria Coli; 

— Klebsiella; 

— piocianic; 

— ana«robi (Bacteroides); 
— Candida; 

— Actinomyces israeli. 


Alterarea apărării prin neutrofile: 
— Pseudomonas; 

— Serratia; 

— stafilococi; 

— Nocardia; 

— Candida; 

— Aspergillus. 


Alterarea sistemului complement: 
— Cıq — pneumococ; 

— stafilococ auriu; 
— Cyr — infecții recurente: 

— respiratprii; 

— cutanate; 

— pneumococ; 

— specii de streptococi; 

— Haemophilus influenzae 


— frecvent acest deficit se asociază si cu deficit în factor B 


— infectii severe cu: 

— pneumococ, 

— Haemophilus influenzae, 

— Neisseria meningitides, 

— streptococi-hemolitici. 
— Factor I — infecții recurente severe (idem C,) 
“03... CE 

— toxoplasmozá; 

— brucelozá ; 

— infecții sistemice cu Neisseria. 
— CR;: 

— Klebsiella, 

— stafilococ auriu, 

— streptococi-hemolitici, 

— Escherichia Coli. 


Tabelul nr. 19 (continuare) 


Alterarea mecanismelor de apărare specifice 


Hiporeactivitatea imunitatii mediată umoral: | 


— pneumococ, 
— Haemophillus, 

— Pseudomonas, i 
— Pneumocystis carini. 


— Hiporeactivitatea imunității mediată celular: 
— Mycobacterium tuberculosis, 

— Candida, 

— Listeria, ^ 

— virusuri herpetice, 

— toxoplasma, sə 

— Pneumocystis carint. | 


Lowenstein etc.), trebuie interpretate în contextul clinic 


T tare agentului cauzal din lichidul pleural, sucul 


j i assi ichid cefalo- 
pulmonar extras prin punctie Aba e eae poi E 
idi: é ificatie diagnostica 3 
rahidian are semnificat G —.... 
i ă ci e face din spută, aspi l, 
mult mai modestă cînd s din : 57 
aringi nazal, urină etc. In u ‘ , 
exudat faringian sau al, nă 2000 
ini € diagnostică are aplica 
clinice o mare valoare 222000 
hnici şi roduse, cum ar fi de ex : 
tehnici si pentru alte pr j : AEE 
i i ; "utanate sau mucoase, iragment 
roiul din pustule cutanate sau mucoa: hs pe 
i tii-biopsii sau chiar p 
lare prelevate prin punct 77. 
cereză sa într-un mediu de cultură a E 
exerezá. Punerea intr-u cul 2705 
i e ce fusese, înainte de agerea 
a segmentului de cateter m te — ie 
sa im strict i.v. permite uneori identificarea bacterie 


, 


generatoare a septicemiel. i "haer 
E Analiza cantitativă a populațiilor 255 .. 
secretiile traheobronşice sporeşte in mod .. Deeg 
ca germenii vizualizati pe frotiuri sa fie cel care au g 
nerat procesul pneumonic [18, 20]. A ə 

După obţinerea în cultură a 75. 
poate fi incriminată in procesul pneumonic, “ön bul .. 
sibilitatii se va efectua numai in situaţii deosebi e, a 
nefiind de obicei de utilitate imediată. Antibiograma * : 
teriei incriminate va fi efectuată în cazul cînd germe 
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nele respectiv recunoaște variaţii ale sensibilităţii sale la 
antibiotice și în nici un caz atunci cînd germenele iden- 
tificat are o sensibilitate cunoscută certă. Este de ase- 
menea de menționat faptul cá antibiograma efectuată fata 
de flora globală a sputei nu are absolut nici o valoare 
[25 d TOT 

Indeosebi la subiectii imunodeprimati, fungii pot co- 
loniza segmentul proximal al căilor aerifere (faringe, 
trahee etc.). De aceea decelarea acestora în spută, exudat 
faringean sau chiar aspirat traheal nu exprimă întotdea- 
una etiologia reală a unei pneumonii. 

Faptul că persoanele imunodeprimate cunosc o colo- 
nizare mai abundentă cu fungi este cu atît mai impor- 
tant de știut cu cît unii fungi (în special Candida) cresc 
în produsele de laborator la temperatura „camerei ; in con- 
ditiile examinării lor tardive rezultatul astfel obtinut 
poate fi fals pozitiv. 

Dat fiind coeficientul mare de eroare al examenului 
de sputa din cauza contaminării acesteia cu flora oro- 
faringiană, un accent deosebit se va pune pe recoltarea 
corectă a sputei, precum și pe stabilirea unei colaborări 
strînse, permanente, între clinician și bacteriolog. 

Pentru a se evita contaminarea secretiilor bronhoal- 
veolare cu flora orofaringeană s-au introdus metode in- 
vazive de recoltare a acestora și anume : 

— Punctia transtraheală, care se execută cu un trocar 
in spatiul intercricoidian. Prin trocar se introduce un 
cateter pina in bronsii. Se injectează citiva milimetri de 
ser fiziologic, după care se aspiră serul fiziologic ames- 
tecat cu secrețiile bronsice. 

O complicatie, de obicei benignă, care poate apare, 
este emfizemul subcutan local. 

— Bronhoscopia. Prin studiul aspiratului bronsic si 
eventual a biopsiei pulmonare realizate cu ajutorul fibro- 
scopului flexibil, Matthay a gasit un randament diag- 
nostic al metodei de 849/, prin efectuarea a 25 de endo- 
scopii la 19 bolnavi imunodeprimati [21]. 

La trombocitopenici există un risc mare de hemoragie 
masivă, chiar fatală, mai ales dupa biopsii bronsice. De 
aceea normalizarea zestrei trombocitare prin transfuzii 
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de masă plachetară prebronhoscopie si oxigenarea artifi- 
cială intensă în timpul endoscopiei devin obligatorii la 
aceşti bolnavi. 

Biopsia bronşică are contraindicatie aproape absolută 
la uremici ; de asemenea, insuficiența respiratorie severă, 
cardiopatiile grave sînt alte afecţiuni în care examenul 
bronhologic nu se poate efectua. 

İn ceea ce privește randamentul sau diagnostic în 
pneumonii, limita acestei metode o constituie faptul că 
prin manoperele de anestezie si pasajul bronhoscopului 
prin orofaringe este antrenată în căile aerifere inferioare 
si flora orofaringeană, astfel încît rezultatele obținute 
prin studiul aspiratului bronsic pot fi partial eronate. 

Totusi fibroscopia permite diagnosticarea unei suite 
largi de boli bronhopulmonare (neoplasme, colagenoze, 
sarcoidoză, corpi străini intrabronsici, bronşiectazii etc.), 
dintre care unele pot genera „in mod secundar“ pneu- 
monii grave, recurente, cu etiologii dintre cele mai di- 
verse, în care fără contribuţia bronhologului rezolvarea 
unor asemenea cazuri nu ar putea fi posibilă. 

— Lavajul bronhoalveolar (LBA), realizat cu ajutorul 
unui fibroscop mentinut in arborele bronsic, constă in 
spalarea de 4 ori, cu cite 50 ml de ser fiziologic, a terito- 
riului alveolar, urmata tot de atitea ori de aspirarea lichi- 
dului care inunda si spala zona [4, 2A Zale 

— Punctia pulmonara transtoracicü cu ac ultrafin 
(mărimea 20 sau 22 [32]) urmată de aspirarea de suc pul- 
monar din focarul pneumonic permite izolarea îndeosebi 
de fungi sau bacterii [33]. Pneumotoraxul și mai rar 
hemoragiile sînt complicaţii care limitează practicarea de 
rutină a acestei tehnici. Citeodatá, mai ales in încerca- 
rea de a punctiona mici pleurezii parapneumonice se pro- 
duce punctionarea parenchimului pulmonar. Cei cîțiva 
mililitri de suc pulmonar extrasi, de obicei sangvinolent, 
vor trebui obligatoriu studiati bacteriologic, eventual si 
micologic [32]. 

— Biopsia pulmonară cu torace deschis reprezintă ul- 
tima metodă diagnostică intravitam la care se apelează 
în cazut pneumoniilor extensive grave, cînd precedentele 
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metode de diagnostic au eșuat sau nu s-au putut efect 
[21]. Această metodă de diagnostic se impune a fi fee. 
bine indiferent de starea clinică (gravă sau mai puţin 
gravă) a pacientului, cu precădere la cei gravi întrucât 
de rapiditatea stabilirii diagnosticului etiologic. de inde 
in .. măsură evoluţia ulterioară şi prognosticul. 
jani does SPrelopice (cu prelevarea de seruri pe- 
oho p ru a urmări dinamica titrurilor anticorpilor spe- 
NUN executà ori de cite ori se suspecteazá boli cu 
t nete virală (citomegalie, mononucleoză infecțioasă) 
legioneloză, boli parazitare (pneumocistoza toxoplas- 
moza), etiologie micoplasmatica, febra Q ete. si tai 
Valoarea diagnostică a acestora este mult diminuată la 
imunodeprimati, care de obicei nu pot răspunde la sti- 
mulul antigenic prin niveluri semnificative de anticorpi. 
€ Tehnicile de imunofluorescentá, in care se pun in 
contact diferite produse patologice ce contin variate anti- 
gene cu imunoseruri specifice, permit citeodata preciza- 
rea diagnosticului. Specificitatea acestor examene fiind 
destul de redusă, în absenţa utilizării unor seruri cu anti- 
corpi monoclonali, interpretarea rezultatelor trebuie fă- 
cută cu mult discernămînt. Semnificaţia dibatiri o 
acestor teste — aplicate totuși rar în clinică pe den i iə 
rită cînd produsele examinate sînt : sîngele, lichidul let 
ral sau de lavaj bronhoalveolar, lichidul cofeinei 
l Y Testele cutanate (de decelare a hiperergiei fatá di 
diferite antigene, spre exemplu derivat protele purificat 
candidină, toxoplasmină etc.) au o valoare diagtiostică də 
dusă, mai ales în cazurile în care la baza Erie yee de 


imunodeficienta stă alterarea mecani j 
| entà s erarea mecamismelor imunitátii me 
diate celular. DHT 


10.7. Diagnostice diferentiale obligatorii 

Pneumoniile infectioase la im i i i 
Vds niectioase la imunodeprimati trebuie 
deosebite de pneumopatiile neinfectioase care pot apărea 


la aceastà categorie de subiecti (Tabelul nr. 20) 
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PNEUMOPATIILE NEINFE 


(modificat după Sylvie Castaigne, 1981) 


Pneumopatii medicamentoase : | 


— prin efect |toxic direct — nitrofurantoină, Bleomicyn, busul- | 
fan extrem de rar cicloifosfamida j m... | 
— prin mecanisme ,imunoalergice" — methotrexat. | 


Pneumopatii ce exprimá coafectarea pulmonará a unor boli siste- | 
| matice: | 


| — limfoame, | 
= pə ‘hiperleucocitar în leucemiile monoblastice sau mielo- | 
blastice ; | 

— neoplasme; 
— colagenoze ; | 
| — vasculite etc. | 
| 


Pneumopatii nespecifice: 


— hemoragiile intrapulmonare (secundare unei cv agulopatir due P 
travasculare diseminate sau unei atingeri vasculare specifice 

| în cursul colagenozelor) ; - j A 

| — pneumopatii interstitiale de cauză nedeterminată 

reacție imunologica ?). | 


(virus ?, | 


La subiecţii trataţi cu citostatice anamneza. poate de 
obicei sugera care dintre medicamente ar fi generat 

umopatia iatrogenă. 
ione cn, altă dağa insa prin unele teste (degranula- 
rea bazofilelor, transformarea limfoblastica) sau dece- 
larea de anticorpi specifici antimedicamentul banuit sau 
corespunzator unuia dintre metabolitii acestuia [4]. | 

Hemoragiile intrapulmonare, intilnite mai. ales la 
trombocitopenici, pot fi diagnosticate prin lavaj bronho- 
alveolar, care evidentiazá macrofage incárcate cu hemo- 
sideripà [10]. 


10.8. Consideratii terapeutice generale 


Pneumoniile la imunodeprimati sint o mare urgenţă. 
De aceea în caz de suspiciune trebuie precizat foarte 
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prompt dacă bolnavii se află în stadiul preasfixic sau 
chiar asfixic, deoarece cei cu insuficienţă respiratorie se- 
vera trebuie trataţi în secții bine utilate, inclusiv cu po- 
sibilitati de asistare mecanică a ventilatiei. În aceste ca- 
zuri grave (care din punct de vedere functional nu pot 
fi explorate pletismografic), valorile P,O, şi P,CO, per- 
mit aprecierea severitatii insuficientei pulmonare, a agra- 
vării sau ameliorării sale sub tratament. Aceste determi- 
nări fac posibilă şi monitorizarea administrării prudente 
a oxigenului [16]. 

Terapia codificată a șocului infecțios, combaterea aci- 
dozei, a dezechilibrelor hidroelectrolitice, insuficientei 
cardiace etc. reprezintă alte obiective prioritare ce tre- 
buie urmărite în funcţie de situaţia clinică. 

Pneumoniile la imunodeprimati fiind cauzate mai ales 
de agenti oportuniști (Tabelul nr. 18), deci si foarte 
greu de tratat, efortul de stabilire al unui diagnostic etio- 
logic — chiar apelînd la rhetodele invazive amintite de 
prelevare a produselor patologice, de preferat înaintea 
începerii terapiei antiinfectioase — trebuie să fie maxim, 
întrucît terapia empirică scade şansa vindecării acestor 
bolnavi. 

Evoluţia uneori fulminantá a unui proces pneumonic, 
îndeosebi la neutropenici, splenectomizati etc., necesită 
instituirea unei scheme terapeutice antiinfectioase in pri- 
mele ore de la debutul bolii pe criterii de probabilitate 
[LOPE 8, 2629. 23]: 

Corectarea deficitelor imune (cind este posibil) este 
un alt obiectiv important in tratarea acestei categorii de 
bolnavi [16]. , 


10.9. Terapie etiotropà 


În funcţie de etiologie, eventual şi de rezultatele 
chimiosensibiltatii, germenilor izolaţi (atunci cînd este 
cazul), tratamentul etiotrop ,tintit^ este principala mo- 
dalitate de rezolvare cu succes a unei pneumonii. Sînt 
însă necesare trei condiţii : căile aerifere să fie permea- 
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bile, colecţiile purulente (pleurale sau bronhipulmonare) 
să fie drenate, iar starea de nutriţie să fie restabilită [18]. 

Considerăm necesar să prezentăm dozajul uzual al 
medicatiei antiinfectioase, precum si intervalele dintre 
prize la subiecții imunodeprimati care dezvoltă un proces 
infectios, inclusiv pulmonar (Tabelul nr. 21). 

În timp ce durata antibioterapiei în pneumoniile la 
pacienţii fără imunodepresii este scurtă (în medie 6-9 
zile), la cei imunodeprimati ea poate ajunge la 3-4 săp- 
tamini. 

Oprirea administrării antibioticelor la aceştia se va 
face cu multă prudenţă, după cîteva zile de la remite- 
rea semnelor clinice de infecţie, eventual — mai rar — 
renuntind în „trepte“ la cite un antibiotic în cazul aso- 
ciatiilor de antibiotice. 

La neutropenici sistarea antibioterapiei se va face nu- 
mai după ce neutrofilele depășesc cu mult valoarea ab- 
solută de 500/mm3 [3, 12, 23, 24, 27]. 

În Tabelul nr. 22 sînt prezentate cîteva modalităţi 
de instituire a medicatiei antiinfectioase în pneumoniile 
grave cu etiologie neprecizată, ci doar bănuită, la su- 
biectii imunodeprimati. 

Prin urmare, pneumonia suspectata de a avea etio- 
logie piocianică sau alte enterobacteriacee va beneficia 
(mai ales la neutropenici) de o schema care include de 

exemplu Gentamicin + Carbenicilină ; Oxacilina va fi 
utilizata ori de cite ori este incriminat stafilococul. 

In infectiile grave stafilococice asociat Oxacilinei se 
poate administra Gentamicin si eventual Rifampicina. De 
o utilitate din ce in ce mai mare par a fi cefalosporinele 
de generaţia a III-a si fluorochinolonele. 

În suspiciunea de pneumocistoză tratamentul de elec- 
tie va fi cu Cotrimoxazol (in doze mari 100-110 mg/kgc/zi), 
in nocardiozá cu sulfadiaziná, iar in infectiile fungice cu 
Amphotericin B + flucitozină. 

În cazul tuberculozei hematogene, recomandăm ad- 
minstrarea de 4 antituberculoase concomitent — din care 
să nu lipsească Pirazinamida şi nici Rifampicina. În aceste 
cazuri — dată fiind imunodepresia celulară marcată — 
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Tabelul nv. 21 
DOZELE UZUALE ALE MEDICATIEI ANTIINFECTIOASE 


(dupá Gersten si Armstrong, 1984) 


Doza zilnicá in: ) F 
| 


Medicament 1 | Interval întee doze | 
mg/kilocorp | g/zi | ore | 
| Amikacin mud» 2 ) 
| Ampicilină 200 12 Er wr 
| Amphotericină B | 1 7 Rp cd | 
| Carbenicilină | 400-600 30-40 4 să e la | 
| Cloramfenicol | 50-100 E | 
| Clindamycin 30-40 2-3 b | 
| Cefamandole 100-200 12 6 
| 0 | 50-100 6 6 sau 4 | 
“efoxitin 100-200 12 6 sau 4 | 
| Cicloserină 11:15 0,75-1 6 s 5 2 | 
Eritromicină 15-50 4 sea | 
Etambutol EIS ; datá i | 
| Etionamidă | 10-15 0,5-1 Hr Pt 
| 5-Fluorocitosina 150 "iə 
| Gentamicin/ 5 5 
| Tobramycin : | 
| Izoniazidă | 3-5 0,3 o datá i | 
| Moxalactam 50-200 4-12 8 əhəd | 
| Oxacilind/Nafeitin 100-200 12 6 sau 4 | 
[PES | 200 10-12 24 | 
| Penicilină G | 20000 000 U | s. | 
| Pentamidină 4 dəti: 
| o dată pe zi | 
| Pirazinamidá 25 i uda | 
| Pi 2. ax m2 tă i | 
| Rifampicina i ata ER eee 
| Sulfamide | variază cu drogul Bf, | 
| Streptomicină 15 1 | 
(în tuberculoză) | | ae 
| Tetraciclină 10-29 1 
| Thiabendazole | 50 m douá ori p i| 
e zi 
| Ticarcilin 250-300 — 
| Trimethoprim-Sulfa- | F : 
|  methoxazole** | 100-110 | 
| Vancomycin | 4 | m | 
il | | 


. x Sot. OS 3 
v meg pa mic intre prize se recomandă la pacienții neutropenici 

e tabletă conți 0 i i i 
dedu ține 80 mg Trimethoprim si 400 mg Sulfame- 
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Tabelul nr. 22 


NTIINFECTIOASA FARA PRECIZAREA 
AGENTULUI ETIOLOGIC i 
(modificat după MEYER, 1983) 


MEDICATIA A 


| . : 
z = | ‘ : 
Agentul etiologic | Medicația, 
suspectat 


| TRAN Ma : “Ax ə o) 
j | o penicilină antipiocianică (carer : 
s aeruginosa — 0 nicilin: ee > xi 

Pseudomonas aerug | niciliná, Ticarcilin sau Piperac “əsi 
ees oes un aminoglicozid (Gentamicin, | 


i 
| 
| bramycin, Amikacin). ) | 


i 
| : ar | 
| | il G | 
| in căi pir | Penicilina G 
İ Anaerobi din căile respira- Penicilina 


torii superioare 


cach S ic S a Aslo- 
3 Sic 
€ cetalospor 
| oxacılına au fa, I 


cilin, Mezlocilin, Cefoperazone, 
r : 4 e. . 2 

İ Cephalothin, Ceftazidim. 
| ___ Cepha in, ¢ zidi 


= 3 ^ t: 


Stafilococ auriu 


| 


i (de preferat amfoteri- 
Amphotericin B (de preferat 


Aspergillus specii piti EAC 


Candida specii 
Alți fungi 3) Ra 


I : 1 A 
rezultatele terapiei sint de multe a nefavorabile, boal 
inregistrind o evoluţie grava — leta 2: ems 

Infectiile virale aparute la subiectil c E . 
(virusul citomegalic, varicelozoosterlan, : ə it 
etc.) nu beneficiază de yo alee a T 

$ . . A Tee a a i 
Mov OR BER anode adenozinarabinozidul, 
ar mirala C € = y 


interferonii. 


10.10. Măsuri profilactice 


' ii gr: ie izolaţi în 
Bolnavii cu imunodepresii grave bicis ərim 
k a f, ” e £ a 
ferat germ-free, cu p men 
amere, de prefera T ip OR 
em riu, deziderate greu de realizat. Se —. —. 
—. că dintre vaccinuri, 0 salsa i Tənə 
: iți ar ə 
i igri u condiția ca acesta Sa ile t 
accinul antigripal, c | i € ə 
URBANĂ virusului gripal circulant în conditi p 
miologice existente.la acea dată. 


270 


Imunizarea antipiocianică [35], valoroasă la arsi, pare 
inoportună în celelalte cazuri de imunodepresie, în 
schimb cea împotriva virusului varicelozoosterian ar fi 
mai promitatoare [19], ca și cea din profilaxia infectiilor 
pneumococice la splenectomizati. 

Prevenirea pneumoniilor secundare de aspiratie, in 
general a celor cauzate de germeni „de spital“, se face 
în cadrul măsurilor de combatere a infecțiilor intra- 
spitaliceşti, cu atenţie specială acordată decontaminării 
aerului si a instrumentarului destinat căilor aeriene (tu- 
bulatura si umidificatorul pentru oxigen, canula de tra- 
heostomie, sondele de aspiratie etc.). 

Încercările de profilaxie cu antibiotice [3] sau cu 
transfuzii de masă leucocitară [33, 34] la neutropenici 
nu au avut rezultate concludente. Cheeseman și cola- 
boratorii (1975) au obținut un oarecare efect protector 
în reducerea infecțiilor citomegalice la subiecţii supuși 
transplantului renal prin folosirea interferonilor leucoci- 
tari [7]. 

Pacientii cu leziuni pulmonare tuberculoase nu vor fi 
imunizati cu vaccinuri vii (de exemplu, antirujeolic, anti- 
poliomielitic, antirubeolic și în special antivariolic [12]). 
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